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IRÉSUMÉ
Plusieurs problèmes oculaires peuvent affecter la mesure du champ visuel. Par
exemple, il est bien établi que le vieillissement normal et le glaucome produisent une
perte de sensibilité dans le champ visuel. Par contre, les caractéristiques normales et
anormales du champ visuel semblent varier en fonction du type de champ visuel et
des paramètres utilisés. Le but de cette recherche était d’étudier la sensibilité au
contraste temporel à travers le champ visuel lors du vieillissement normal et du
glaucome. Un nombre croissant d’études semble démontrer que la sensibilité visuelle
varie selon la localisation dans le champ visuel chez des sujets normaux. Cependant,
une certaine controverse existe à savoir si cette asymétrie de sensibilité varie en
fonction de l’âge et de la fréquence spatiale ou temporelle des stimuli. Il existe aussi
une certaine controverse dans la littérature concernant la fréquence temporelle à
utiliser lors de la mesure du champ visuel temporel chez des sujets glaucomateux.
La première étude visait à étudier l’effet du vieillissement normal et du glaucome sur
la mesure de la périmétrie par modulation temporelle, un type de champ visuel
temporel, en utilisant deux fréquences temporelles différentes. Nous voulions aussi
vérifier si une de ces fréquences temporelles permettait une meilleure détection des
déficits glaucomateux. Les résultats de cette étude ont montré que le vieillissement
normal et le glaucome provoquaient une perte de sensibilité au contraste temporel
similaire pour les deux fréquences temporelles utilisées. Selon nos résultats, il n’y
aurait aucune préférence à utiliser l’une ou l’autre de ces fréquences temporelles pour
détecter les déficits glaucomateux à l’aide de la périmétrie par modulation temporelle.
La deuxième étude visait à vérifier les asymétries de sensibilité au contraste temporel
selon la localisation dans le champ visuel chez des sujets normaux et de déterminer si
ces asymétries se modifiaient en fonction du vieillissement et des paramètres spatio
temporels utilisés. Les résultats de cette étude ont confirmé certaines des asymétries
de sensibilité au contraste temporel répertoriées dans la littérature. Une asymétrie de
sensibilité au contraste temporel significative a été trouvée pour la fréquence
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temporelle de 16 Hz. Le quadrant inféro-temporal tendait à montrer une meilleure
sensibilité que le quadrant inféro-nasal. Aucune asymétrie de sensibilité significative
n’a été notée pour la fréquence temporelle de 1 Hz. La fréquence temporelle aurait
donc une influence sur le montant de ces asymétries de sensibilité. Par contre, il
n’était pas évident que l’âge et la granularité du stimulus affectaient le montant de ces
asymétries. Puisque ces asymétries de sensibilité à travers le champ visuel sont des
changements mineurs, il serait probablement avantageux d’augmenter le nombre de
sujets afin de mieux définir les tendances observées dans cette étude.
Mots clés
Vieillissement, glaucome, champ visuel, sensibilité au contraste temporel, périmétrie
par modulation temporelle, asymétrie
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SUMMARY
Several ocular problems can affect the visual field. For example, it is well establish
that normal aging and glaucoma both produce a loss of visual field sensitivity.
However, normal and abnormal visual fleld characteristics seem to vary in function
of the type of visual field and of the parameters used. The goal of this research was
to study temporal contrast sensitivity throughout the visual field with normal aging
and glaucoma. Increasing number of studies showed that visual sensitivity varied in
function of the location in the visual field for normal subjects. However, there is
debate as to whether this asymmetry of sensitivity varies with age and spatial or
temporal parameters of the stimuli. There is also debate conceming temporal
ftequency that should be used for temporal visual field evaluation in glaucomatous
subjects.
The first study wanted to study the effect of normal aging and glaucoma on the
temporal modulation perimetry measurement, a type of temporal visual field, using
two different temporal frequencies. We also wanted to verify if one of these temporal
frequencies permitted a better detection of glaucomatous visual field loss. Results of
this study showed that normal aging and glaucoma produced a similar temporal
contrast sensitivity loss for both temporal frequencies used. From our results, there is
no advantage to use one temporal frequency or the other to detect glaucomatous
deficits with temporal modulation perimetry.
The second study wanted to verify asymmetry of temporal contrast sensitivity
throughout the visual field in normal subjects, and to determine if these asymmetries
were modified with aging and spatio-temporal parameters. Results of this study
confirmed certain of the asymmetries of temporal contrast sensitivity reported in the
literature. A significant asymmetry of contrast sensitivity was found for the temporal
frequency of 16 Hz. Temporal-inferior quadrant tended to show higher sensitivity
than nasal-inferior quadrant. No asymmetry of contrast sensitivity was noted for the
temporal frequency of 1 Hz. Then, temporal frequency would have an influence on
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the amount of these asymmetries of sensitivity. On the other hand, there was no
evidence that aging or granularity had an influence on these asymmetries. Since
asymmetries of sensitivity throughout the visual field are subtie changes, it would
probably be advantageous to increase the number of subjects in order to better define
the tendencies observed in this study.
Keywords
Aging, glaucoma, visual field, temporal contrast sensitivity, temporal modulation
perimetry, asymmetry
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XAVANT-PROPOS
Lors de la dernière année de mon doctorat en optométrie, durant mon stage à la
Clinique Universitaire de la Vision, j’ai découvert que mon père souffrait de
glaucome primaire à angle ouvert. J’étais choquée de savoir qu’une quantité
relativement importante de fibres nerveuses avaient été détruites avant même que son
champ visuel ne montre de déficit. Mon intérêt envers les champs visuels origine
donc de mon désir de mieux comprendre les caractéristiques du champ visuel normal
ainsi que les fondements des nouvelles approches prises par les chercheurs afin de
tenter de dépister le glaucome de façon plus précoce.
Chapitre I
INTRODUCTION
L’évaluation du champ visuel permet de mettre en évidence plusieurs maladies
oculaires et systémiques, de même que des atteintes neurologiques. Le glaucome
figure parmi les maladies oculaires qui produisent les atteintes de champ visuel les
plus sournoises. Cette maladie a aussi le potentiel de causer des pertes sévères de
champ visuel, pouvant même aller jusqu’à la perte complète de la vision. Le
vieillissement normal provoque lui aussi des changements au niveau du champ visuel.
Pour ce projet de maîtrise, nous nous sommes intéressés à l’évaluation du champ
visuel temporel chez ces deux populations. Le champ visuel temporel est un type de
champ visuel qui permet de mesurer la sensibilité au contraste temporel à travers le
champ de vision. Les stimuli utilisés présentent donc un papillotement.
Plusieurs études, utilisant différents types de champ visuel, ont montré une variation
de la sensibilité en fonction de la position dans le champ visuel chez des sujets
normaux. Cette asymétrie de sensibilité semble être variable selon le type de champ
visuel utilisé. Le peu d’études concernant l’évaluation du champ visuel temporel
semblent démontrer que cette asymétrie de sensibilité soit aussi présente avec la
périmétrie par papillotement. Par contre, il n’est pas clair si cette asymétrie varie en
fonction de l’âge.
Il est clairement établi que le vieillissement normal et le glaucome produisent tout
deux une diminution de sensibilité du champ visuel. La perte de champ visuel
provoquée par le glaucome est reliée à la perte de cellules ganglionnaires rétiniennes.
Malheureusement, l’atteinte du champ visuel n’est souvent observable que lorsqu’une
perte importante de cellules ganglionnaires est survenue. Plusieurs investigateurs ont
donc voulu développer de nouveaux types de champ visuel plus performants afin de
détecter le glaucome de façon précoce. Un nombre croissant d’évidences semblent
démontrer qu’un type précis de cellules ganglionnaires, les cellules ganglionnaires
2magnocellulaires, soient affectées préférentiellement dans le glaucome, du moins au
début de la maladie. Les cellules ganglionnaires magnocellulaires sont impliquées
dans le traitement de l’information temporelle, surtout à haute fréquence temporelle.
Plusieurs nouvelles techniques de champ visuel tentent donc d’évaluer certaines
fonctions visuelles associées à ce type de cellules ganglionnaires. Le champ visuel
temporel fait partie de ces nouvelles techniques.
Il a été démontré que la sensibilité au contraste temporel est affectée par le glaucome.
Certaines études ont suggéré que l’utilisation d’une fréquence temporelle élevée était
meilleure que l’utilisation d’une fréquence temporelle basse pour détecter les déficits
de champ visuel reliés au glaucome. Par contre, d’autres études ont plutôt suggéré
que la sensibilité au contraste temporel était affectée de façon similaire à toutes les
fréquences temporelles. Il existe donc un débat tant qu’à la fréquence temporelle à
utiliser lors de l’évaluation du champ visuel temporel.
Le but des deux expérimentations dont il sera question dans les articles présentées ci-
après était d’étudier la sensibilité au contraste temporel lors du vieillissement normal
et du glaucome. Pour la première étude, la périmétrie par modulation temporelle a
été utilisée afin d’évaluer la sensibilité au contraste temporel, à basse fréquence
temporelle et à fréquence temporelle élevée, chez des patients normaux et
glaucomateux d’âges variés. En plus de vouloir étudier les modifications du champ
visuel provoquées par le vieillissement et par le glaucome, nous voulions déterminer
si des différences étaient observables entre les deux fréquences temporelles utilisées.
La deuxième étude consistait à comparer la sensibilité au contraste temporel dans les
quatre quadrants du champ visuel avec du bruit de granularité et de fréquence
temporelle variées chez des sujets normaux d’âges différents. Nous voulions alors
évaluer, avec le champ visuel temporel, les asymétries de sensibilité rapportées dans
certaines études et déterminer si cette asymétrie variait ou non en fonction de l’âge et
des paramètres spatio-temporels utilisés.
Une recension de la littérature, divisée en trois sections, précède ces deux articles. La
première section résume les caractéristiques du champ visuel normal, en particulier
3les asymétries de sensibilité retrouvées à travers le champ visuel. La deuxième
section synthétise les atteintes anatomiques et les atteintes de champ visuel notées
lors du vieillissement normal. Finalement, la dernière section fait une description du
glaucome et relève les atteintes anatomiques et fonctionnelles notées lors de cette
maladie. Dans cette section, une attention particulière est portée aux études
concernant les atteintes de champ visuel retrouvées avec la périmétrie par
papillotement.
Puisque les deux articles sont cosignés, il est nécessaire de faire une brève description
de l’apport de l’étudiante et du rôle des coauteurs à la réalisation de chacun des
articles. Le recrutement des sujets, les expérimentations, l’analyse des résultats et
l’écriture des articles ont été effectués par l’étudiante. Une partie des analyses
statistiques a été confiée à un statisticien. Pour le premier article, le programme
informatique était existant, seules des modifications mineures ont été effectuées au
programme. Pour le deuxième article, l’étudiante a réalisé les stimuli
psychophysiques, avec l’aide du coauteur de l’article. Les coauteurs ont guidé
l’étudiante dans le choix de la problématique de chacun des articles et l’ont aidée à
bâtir le protocole de recherche de chacun des articles. De plus, ils ont conseillé
l’étudiante lors de l’analyse et de la rédaction des articles.
4RECENSION DE LA LITTÉRATURE
1. CHAMP VISUEL NORMAL
1.1 Définition et limites
En regardant droit devant, il est possible de détecter la présence d’objets autour de
l’endroit qui est fixé, même si les détails de ces objets ne sont pas visibles. Toute
cette portion de l’espace dans laquelle des objets peuvent être détectés constitue le
champ de vision.
Chaque direction dans le champ de vision est associée à un point précis de la rétine.
Par exemple, la portion centrale de la rétine, la fovéa, permet de détecter les objets
qui sont fixés, tandis que la portion périphérique de la rétine permet de détecter les
objets périphériques par rapport au point de fixation. Puisque les images formées par
l’optique de l’oeil sont renversées (le haut est en bas et la gauche est à droite), la
portion nasale de la rétine permet de détecter les objets situés dans le champ visuel
temporal et inversement pour la rétine temporale. De la même façon, la portion
supérieure de la rétine correspond au champ visuel inférieur et vice versa.
L’information visuelle qui est captée par les photorécepteurs de la rétine est convertie
en influx nerveux et transmise aux fibres nerveuses. Ces dernières courent sur la
portion interne de la rétine pour former le nerf optique. À l’endroit où le nerf optique
débute (à la tête du nerf optique), aucune lumière ne peut être détectée, puisque cette
portion de la rétine ne compte aucun photorécepteur. Cet endroit est situé à 10-15
degrés de la fovéa, un peu supérieur à cette dernière, dans la portion nasale de la
rétine. Cet endroit où il y a absence de vision est donc perçu dans la portion
temporale du champ visuel et est appelé la tache aveugle ou encore le scotome
physiologique.
5Lorsque les deux yeux sont ouverts, les champs visuels de chaque oeil se superposent.
Il y a donc un grand espace dans le champ de vision qui est vu par les deux yeux, mis
à part un croissant périphérique situé à l’extrême droite et à l’extrême gauche, où les
objets ne sont perçus que par l’oeil droit ou par l’oeil gauche, respectivement. Le
champ visuel est donc plus grand lorsque les deux yeux sont ouverts.
Les limites extrêmes du champ de vision, mesurées en degrés à partir de l’objet de
fixation, se rapprochent généralement de 600 en supérieur, 750 en inférieur, 100° en
temporal et 60° en nasal (Anderson, 1992).
1.2 Asymétrie
Plusieurs études ont montré que la sensibilité visuelle et la performance ne sont pas
uniformes dans tout le champ visuel. En effet, les humains démontrent une asymétrie
de sensibilité visuelle et de performance selon la localisation dans le champ visuel.
En général, celles-ci sont meilleures dans le champ visuel inférieur, et parfois dans le
champ temporal (Tyler 1987; Fahle et Schmid, 1988; Johnson et ai, 1988; Anderson
et ai, 1989; Previc, 1990; Casson et al, 1993a; Edwards et Badcock, 1993; Grigsby et
Tsou, 1994; Rubin et al, 1996; He et al, 1996; Sample et ai, 1997; Bilodeau et
Faubert, 1997; Carrasco et ai, 2001). Cette asymétrie a été démontrée pour plusieurs
types de périmétrie, impliquant plusieurs tâches ou fonctions visuelles différentes.
Sample et ses collègues ont analysé la sensibilité visuelle selon la localisation dans le
champ visuel avec la périmétrie achromatique et la périmétrie bleu sur jaune (Sample
et aI, 1997). Ils ont trouvé une sensibilité significativement plus grande dans le
champ visuel inférieur par rapport au champ supérieur et cette différence augmentait
de façon dramatique avec l’excentricité. De plus, une asymétrie entre le champ nasal
et temporal a aussi été trouvée pour les points les plus excentriques d’un champ
visuel de 30 degrés, le champ temporal montrant une plus grande sensibilité. Il est à
noter que cette asymétrie de sensibilité selon la localisation dans le champ visuel était
6présente pour les deux types de périmétrie, mais qu’elle était beaucoup plus marquée
pour la périmétrie bleu sur jaune que pour la périmétrie achromatique. Ils ont aussi
trouvé que le montant de l’asymétrie demeurait essentiellement le même avec le
vieillissement normal pour les deux types de périmétrie. Ces résultats sont en accord
avec une étude de Johnson et ses collègues qui avait noté une diminution de
sensibilité qui augmentait en fonction de l’excentricité pour la périmétrie bleu sur
jaune, avec une diminution plus importante dans le champ supérieur et dans le champ
nasal (Johnson et al, 1988).
Des résultats semblables ont été obtenus avec quelques types différents de périmétrie
par papillotement. Casson et ses collègues ont suggéré que la sensibilité serait
meilleure pour le champ inférieur que pour le champ supérieur pour la périmétrie par
modulation temporelle lorsqu’une fréquence temporelle plus élevée (16Hz) est
utilisée (Casson et al, 1993a). Cette asymétrie serait, selon eux, plus prononcée pour
les groupes les plus âgés. Une autre étude plus ancienne (Tyler, 1987), utilisant une
autre technique de périmétrie par papillotement, a elle aussi remarqué une plus
grande sensibilité à la fréquence critique de fusion temporelle dans le champ visuel
inférieur, mais pour un groupe plus jeune que dans l’étude de Casson et de ses
collègues.
Grigsby et Tsou ont eux aussi analysé la sensibilité rétinienne pour du papillotement,
mais également pour des réseaux (Grigsby et Tsou, 1994). Au-delà de 20 degrés
d’excentricité, ils ont noté une diminution plus importante de sensibilité pour la rétine
temporale que pour la rétine nasale. Le champ visuel temporal présentait donc une
meilleure sensibilité. Cette asymétrie semblait plus importante pour les réseaux que
pour le papillotement et montrait un effet de la fréquence spatiale, mais non de la
fréquence temporelle. En effet, l’asymétrie de sensibilité devenait plus importante à
mesure que la fréquence spatiale était augmentée.
Il a aussi été démontré que le champ visuel inférieur était plus sensible au mouvement
chromatique et achromatique que le champ supérieur (Bilodeau et Faubert, 1997;
Edwards et Badcock, 1993). La perception des contours illusoires serait aussi mise
7en valeur dans le champ visuel inférieur lorsque comparé au champ supérieur (Rubin
et ai, 1996). Fahie et Schmid ont montré que la résolution spatiale d’anneaux de
Landolt et l’acuité vemier étaient supérieures dans l’hémi-champ temporal par
rapport à l’hémi-champ nasal (Fahle et Schmid, 198$). Cette asymétrie naso
temporale était beaucoup plus prononcée pour la tâche d’hyperacuité. Fukusima et
Faubert ont proposé pour leur part que le système visuel traiterait la grandeur des
objets différemment selon la position dans le champ visuel central (Fukusima et
Faubert, 2001). En effet, les humains auraient tendance à sous-estimer la longueur
d’une ligne, surtout lorsque la ligne de référence se situe dans le champ visuel gauche
ou dans le champ visuel supérieur.
En plus de la différence de sensibilité selon la localisation dans le champ visuel,
certains auteurs ont également suggéré qu’il pourrait y avoir des différences
d’attention entre le champ visuel supérieur et le champ inférieur (He et ai, 1996). En
effet, la résolution attentionnelle dans le champ inférieur pourrait être plus fine que
dans le champ supérieur. Par contre, une étude récente est venue contredire ces
résultats, puisque l’avantage du champ visuel inférieur se limitait aux situations où le
champ visuel inférieur était stimulé de façon isolée ou lorsque les scènes visuelles
étaient très simples (Ellison et Walsh, 2000).
Plusieurs études anatomiques ont mis en évidence une différence du nombre de
neurones responsables du traitement visuel dans les différents hémi-champs. Cette
asymétrie du nombre de neurones quelque part dans le système visuel pourrait
expliquer l’asymétrie retrouvée dans les études ci-haut mentionnées. Curcio et ses
collègues ont montré que la densité spatiale des photorécepteurs dans la périphérie
rétinienne était asymétrique entre la portion nasale et temporale (Curcio et Allen,
1990). Ils ont aussi démontré une variation significative du nombre de cellules
ganglionnaires à différents endroits de la rétine chez le même individu. Ils ont trouvé
que la densité de cellules ganglionnaires était généralement plus élevée en
périphérie: par environ 60 % dans la rétine supérieure par rapport à la rétine
inférieure et par plus de 300 % dans la rétine nasale par rapport à la rétine temporale.
Une étude psychophysique récente vient appuyer ces résultats (Anderson et
$McDowell, 1997). En effet, Anderson et McDowell, en se basant sur leurs résultats
de résolution périphérique pour des réseaux stationnaires et papillotants, ont obtenu la
résolution la plus élevée dans le champ visuel inféro-temporal (rétine supéro-nasale).
Puisque la mesure de la résolution spatiale périphérique serait directement reliée à la
densité des cellules ganglionnaires, ils ont conclu que la densité des cellules
ganglionnaires serait la plus grande dans la rétine supéro-nasale. Finalement,
$pillmann et ses collègues ont montré qu’il y avait une asymétrie naso-temporale
similaire dans le diamètre des champs perceptifs d’observateurs humains (Spillmann
et ses collègues, 1987). Ils ont trouvé que le diamètre des champs perceptifs
augmentait de la fovéa vers la périphérie rétinienne et que cette augmentation de
diamètre était plus prononcée dans la portion temporale de la rétine que dans la
portion nasale. Il est à noter que le champ perceptif est le corrélé psychophysique du
champ récepteur des cellules ganglionnaires, ce dernier étant déterminé de façon
physiologique.
92. CHAMP VISUEL ET VIELLISSEMENT
Le vieillissement normal produit des changements spécifiques au niveau de
l’anatomie et de la physiologie du système visuel (Pokomy et ai, 1987; Johnson et ai,
1987; Curcio et ai, 1993) et provoque une dégradation de plusieurs fonctions
visuelles (Owsley et ai, 1983; Jackson et Owsiey, 2000; Spry et Johnson, 2001).
L’étude de l’effet du vieillissement normai sur ces fonctions visuelles est un pré
requis pour tout test clinique visant à distinguer les sujets normaux des sujets
pathologiques. En effet, connaître l’importance des changements des fonctions
visuelles en fonction de l’âge permet d’estimer le niveau de performance attendu pour
chaque individu en fonction de son âge. Cette information est essentielle pour
déterminer si la performance d’un sujet est au-dessus ou sous la valeur moyenne
normale déterminée pour son âge.
2.1 Anatomie du vieillissement
Plusieurs changements au niveau de l’anatomie oculaire et neuronale ont été
répertoriés lors du vieillissement normal. En effet, des modifications de l’optique de
l’oeil, de la rétine, des photorécepteurs, des cellules ganglionnaires et des neurones
ont toutes été notées.
2.1.1 Optique de l’oeil
Les principales modifications optiques qui se produisent avec l’âge se rapportent à la
réduction du diamètre pupillaire et à la perte de transmission lenticulaire.
Le diamètre pupillaire diminue de façon linéaire en fonction de l’âge, entraînant une
diminution de l’illumination rétinienne et possiblement une diminution de sensibilité
dans le champ visuel (Johnson et ai, 1989; Winn et ai, 1994). Ce myosis sénile est
présent pour une grande étendue de niveaux de luminance.
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Des modifications se produisent également au niveau des médias oculaires,
impliquant principalement le cristallin. Une diminution de la transmission du
cristallin, associée à une augmentation de la dispersion de la lumière, une
augmentation de l’absorption spectrale (surtout dans la région bleue du spectre) et
une augmentation de la fluorescence du cristallin sont retrouvées avec le
vieillissement (Pokorny et aI, 1987; Bron et al, 2000). Une augmentation graduelle
de la valeur moyenne d’absorption relative du cristallin est notée jusqu’à l’âge de 60
ans. Après cet âge, une augmentation accélérée d’absorption relative, ainsi que des
variations individuelles importantes, surtout pour les individus plus âgés, sont alors
retrouvées (Pokorny et al, 1987; Johnson et al. 1989).
2.1.2 Rétine
Photorécepteurs
Des études qualitatives ont noté que le vieillissement produisait une désorganisation
des segments externes des photorécepteurs (Marshall et ai, 1979), une accumulation
de particules réfractives et de lipofuscine dans les segments internes des cônes
(Tucker, 1986; Iwasaki et Inornata, 1988), ainsi qu’un déplacement de certains
noyaux des photorécepteurs (Curcio et Drucker, 1993).
Parallèlement, voyons ci-dessous les études quantitatives qui ont permis de mettre en
évidence une diminution de la densité des photorécepteurs avec l’âge, affectant les
cônes et les bâtonnets de façon différente et semblant affecter la rétine centrale et
périphérique différemment.
La macula humaine est formée de la fovéa, une petite région centrale où les cônes
sont en plus grand nombre, entourée de la parafovéa, où les bâtonnets sont les plus
nombreux. Il est généralement reconnu que le nombre total de cônes fovéaux reste
remarquablement stable durant la vie adulte, même s’il existe une variation
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considérable de densité d’un individu à l’autre (Gao et Hoilyfield, 1992; Curcio et aï,
1993; Curcio, 2001; Jackson et ai, 2002). Par contre, il se pourrait qu’une perte de
cônes fovéaux se produise à un âge très avancé, puisqu’une diminution du nombre de
noyaux des cônes a été retrouvée chez des donneurs de plus de 90 ans (Feeney-Burns
et al, 1990).
Contrairement à la stabilité du nombre de cônes fovéaux, il semblerait que le nombre
de bâtonnets parafovéaux diminue de façon significative, de l’ordre de 30 %, au cours
de la vie adulte (Curcio et al, 1993; Panda-Jonas et ai, 1995; Curcio, 2001; Jackson et
al, 2002). La perte de bâtonnets débuterait sous la fovéa à la moitié de la vie pour
ensuite former une zone de perte annulaire entourant la fovéa vers les 90 ans (Curcio
et ai, 1993). Cette zone annulaire montrerait une perte maximale de bâtonnets de 0,5
à 3 mm d’excentricité. Les bâtonnets qui demeurent semblent compenser pour ceux
qui sont détruits avec l’âge, puisque les segments internes de ces bâtonnets prennent
de l’expansion pour remplir les espaces laissés vacants par la perte de bâtonnets
(Curcio, 2001).
Un nombre restreint d’études se sont intéressées à la perte des bâtonnets et des cônes
en périphérie de la rétine (Gao et Hollyfield, 1992; Curcio et al, 1993; Panda-Jonas et
ai, 1995). Gao et Hollyfield ont suggéré que la majorité de la perte de bâtonnets dans
la périphérie de la rétine se produirait tôt dans la vie adulte, tandis que la densité des
cônes diminuerait graduellement durant la vie adulte. Ils ont trouvé une diminution
de 15 % de densité des bâtonnets à l’équateur temporal entre la 2ème et la 4ême décade,
et une perte totale de 32 à l’âge de 90 ans. Ils ont aussi trouvé une diminution de
densité des cônes périphériques de l’ordre de 23 % pour la même période. Curcio et
ses collègues ont eux aussi trouvé une diminution de densité des cônes de l’équateur
temporal de l’ordre de 22 % entre 20 et 90 ans, mais une stabilité de la densité des
bâtonnets durant toute la vie. Finalement, Panda-Jonas et ses collègues ont trouvé
une perte graduelle de bâtonnets et de cônes dans toute la rétine avec le vieillissement
(sauf à la fovéa qui n’a pas été évaluée), de l’ordre de 37 % pour les bâtonnets et de
18 % pour les cônes sur une période de 100 ans. La perte maximale de
photorécepteurs se situait aux alentours de 5 à $ mm d’excentricité et était semblable
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dans tous les méridiens. Puisque certaines contradictions existent entre ces trois
articles, d’autres études seraient nécessaires afin de mieux caractériser le taux de
perte des cônes et des bâtonnets selon la région rétinienne.
Cellules ganglionnaires
La grande majorité des études concernant l’effet de l’âge sur le nombre de cellules
ganglionnaires rétiniennes ont utilisé le comptage des axones du nerf optique. Ces
études ont indiqué une diminution progressive du nombre d’axones des cellules
ganglionnaires en fonction de l’âge, ainsi qu’une grande variation du nombre de ces
cellules d’un individu à l’autre (Doiman et ai, 1980; Baiazsi et ai, 1984; Johnson et ai,
1987; Repka et Quigiey, 1989; Mikeiberg et ai, 1991; Jonas et ai, 1992). Le taux de
perte des cellules ganglionnaires serait de l’ordre de 3 à 6 % par décade (Balazsi et ai,
1984; Johnson et ai, 1987, Jonas et ai, 1992).
D’autres études ont plutôt utilisé le comptage des cellules présentes dans la couche
des cellules ganglionnaires de la rétine afin d’essayer de mettre en évidence des
variations régionales de perte cellulaire (Gao et Hoiiyfieid, 1992; Curcio et Drucker,
1993). Gao et Hoiiyfieid ont noté une perte de cellules ganglionnaires différente
entre la fovéa (16 %) et la périphérie rétinienne temporale (environ 50 %). Ils ont
aussi suggéré que la perte des cellules ganglionnaires se ferait majoritairement entre
la 2êrne et la 4ème décade. Curcio et Drucker ont plutôt trouvé une diminution de
densité de 29 % pour les cellules ganglionnaires fovéales et de 22 % pour les cellules
ganglionnaires à l’intérieur des 11 degrés centraux. Les résultas du comptage des
axones du nerf optique et des cellules dans la couche des cellules ganglionnaires
rétiniennes suggèrent que le vieillissement produit une diminution extrêmement
variable du nombre de ces cellules.
Certaines études ont aussi suggéré que la perte des cellules ganglionnaires serait plus
prononcée pour les cellules les plus minces (Jonas et ai, 1992; Repka et Quigiey,
1989; Mikelberg et al, 1991), alors que d’autres ont suggéré une perte qui ne serait
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pas sélective à un type particulier de cellules ganglionnaires (Dolman et ai, 1980;
Johnson et al, 1987; Anderson et McDowell, 1997).
2.1.3 Corps genouillé latéral et cortex strié
Selon les informations disponibles, aucune étude ne se serait penchée sur l’effet de
l’âge sur l’anatomie du corps genouillé latéral humain. Une étude anatomique du
corps genouillé latéral de singes âgés a noté une diminution significative de la densité
neuronale dans les couches magnocellulaires et parvoceilulaires du corps genouillé
latéral, sans perte significative de neurones (Ahmad et Spear, 1993). Cette
diminution de densité était plutôt provoquée par une faible diminution non
significative du nombre de neurones, associée à une augmentation non significative
du volume du corps genouillé latéral. Cette augmentation de volume serait
secondaire à une augmentation de la taille du soma des neurones, du volume des
cellules gliales, des vaisseaux sanguins et des neuropiles.
Plusieurs études anatomiques ont étudié le cortex visuel primaire chez le singe, alors
que très peu d’études ont fait de même pour l’humain. Les rares études anatomiques
effectuées sur des cortex striés humains ont suggéré qu’il n’y aurait pas de diminution
de densité neuronale avec le vieillissement (Leuba et Garey, 1987; Leuba et Kraftsik,
1994). Les études anatomiques portant sur des singes démontrent aussi qu’il n’y
aurait pas de perte significative de neurones corticaux avec l’âge (Peters et Sethares,
1993; Peters et ai, 1997; Kim et al, 1997; Hof et al, 2000). Par contre, il y aurait un
amincissement de la couche 1 dans différentes régions du cortex cérébral, incluant le
cortex visuel primaire (Peters et al, 1997; Peters et al, 2001a; Peters et Sethares,
2002). Cet amincissement se produirait avec l’âge sans changement significatif du
nombre de neurones, d’astrocytes, de microglies ou d’oligodendrocytes dans la
couche 1 (Peters et Sethares, 2002). Il y aurait plutôt une dégénérescence des
dendrites dans cette couche, accompagnée d’une diminution du nombre de synapses
(Peters et al, 2001a). Ailleurs à travers le cortex cérébral, une dégénérescence des
gaines de myéline se produirait avec le vieillissement, parallèlement à la formation
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redondante de myéline et à l’épaississement des gaines de myéline (Peters et al, 2000;
Peters et al, 2001b; Peters et Sethares, 2003). Les oligodendrocytes, qui sont
responsables de la formation de la myéline, développeraient un épaississement
bulleux le long de leurs procès ainsi qu’une accumulation d’inclusions dans leurs
corps cellulaires (Peters, 1996). Les microglies et les astrocytes accumuleraient tant
qu’à eux de gros montants de matériel phagocyté d’origine inconnue (Peters et
Sethares, 2002).
2.2 Champ visuel
2.2.1 Changements du champ visuel avec le vieillissement
Plusieurs études ont examiné l’effet du vieillissement normal sur la sensibilité dans le
champ visuel. Il est maintenant généralement reconnu que le vieillissement normal
produit une diminution graduelle de sensibilité dans tout le champ visuel, tant pour la
périmétrie dynamique (Drance et al, 1967a, 1967b; Egge, 1984) que pour la
périmétrie statique (Brenton et Phelps, 1986; Katz et Sommer, 1986; Haas et al, 1986;
Jaffe et ai, 1986; Heijl et al, 1987; Johnson et Choy, 1987; Iwase et al, 1988; Johnson
et al, 1989; Johnson et Marshall, 1995; Spry et Jolmson, 2001). Pour la périmétrie
statique, cette diminution de sensibilité moyenne en fonction de l’âge varie, selon les
études, entre 0,5 et 0,8 dB par décade. En plus de cette diminution de sensibilité
généralisée, plusieurs investigateurs ont aussi noté une perte de sensibilité plus
prononcée en périphérie (Jaffe et ai, 1986; Brenton et Phelps, 1986; Katz et Sommer,
1986; Haas et ai, 1986; Heijl et al, 1987; Johnson et ai, 1989, Spry et Johnson, 2001)
et à certains endroits dans le champ visuel; le champ supérieur semblant démontrer
une perte de sensibilité légèrement plus importante (Jaffe et al, 1986; Haas et ai,
1986; Katz et Sommer, 1986; Spry et Jolmson, 2001). Une augmentation de la
variabilité avec l’excentricité (Brenton et Phelps, 1986; Katz et Sommer, 1986; Jaffe
et al, 1986; Heiji et al, 1987; Iwase et al, 1988; Johnson et al, 1989), ainsi qu’une
augmentation de la variabilité individuelle pour les individus plus âgés ont aussi été
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remarquées (Brenton et Phelps, 1986; Katz et Sommer, 1986; Johnson et ai, 1989;
$pry et Johnson, 2001). Par contre, une certaine controverse existe dans la littérature
concernant l’âge auquel la perte de sensibilité débute et la nature de l’évolution de
cette perte de sensibilité avec l’âge.
Les premières études portant sur la sensibilité du champ visuel en fonction de l’âge
ont suggéré que la sensibilité diminuait de façon linéaire avec l’âge (Drance et ai,
1967a, 1967b; Egge, 1984; Brenton et Phelps, 1986; Jaffe et al, 1986; Haas et ai,
1986; Heiji et ai, 1987; Iwase et al, 1988). Plusieurs de ces études ont suggéré que la
diminution de sensibilité débuterait tôt dans la vie, autour de la vingtaine (Drance et
ai, 1967a, 1967b; Jaffe et ai, 1986; Haas et ai, 1986; Heijl et al, 1987), alors que selon
une autre étude, elle ne débuterait que vers l’âge de 40 ans (Iwase et ai, 1988). Cette
différence d’âge pourrait possiblement être reliée aux méthodes d’analyse employées
dans ces études. Par après, puisque plusieurs fonctions visuelles ne sont pas reliées à
l’âge de façon linéaire, Johnson et Choy ont réexaminé les résultats de certaines
études et ont suggéré que la diminution de sensibilité se ferait lentement jusqu’à l’âge
de 50 ou 60 ans et s’accélèrerait par la suite (Johnson et Choy, 1987). D’autres
études expérimentales sont par la suite venues appuyer cette suggestion (Johnson et
ai, 1989; Lachenmayr et ai, 1994a, 1994b). Plus récemment, une étude (Spry et
Johnson, 2001) a proposé un modèle non linéaire, qui semble plus plausible que la
fonction bilinéaire, puisque cette dernière implique une perte accélérée soudaine de la
sensibilité à partir d’un certain âge. À l’inverse, le modèle non linéaire n’implique
pas une diminution subite de sensibilité, mais plutôt une faible diminution de
sensibilité dans les premières décades de la vie, qui s’accentue avec l’augmentation
de l’âge, particulièrement à partir de la 7êrne décade.
La diminution de sensibilité du champ visuel qui accompagne le vieillissement
normal a aussi été remarquée pour d’autres procédures spécialisées de champ visuel,
telles que la périmétrie par fréquence critique de fusion (critical flicker fusion)
(Lachenmayr et ai, 1994a), la périmétrie par modulation temporelle (temporal
modulation perimetry) (Casson et ai, 1993a), la périmétrie bleu sur jaune (short
wavelength automated perimetiy) (Johnson et ai, 1988), la périmétrie par
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déplacement du seuil (dispiacement threshoÏd perimetry) (Marshall et Johnson,
1994), la périmétrie par résolution passe-haut (high-pass resolution perimetiy)
(Frisen, 1991) et la périmétrie utilisant des mécanismes chromatiques (opponent
mechanisms perimetry) (Johnson et Marshall, 1995). Les différentes caractéristiques
décrivant la diminution de sensibilité avec l’âge (importance de la diminution,
diminution généralisée ou localisée, diminution selon une fonction linéaire ou non)
semblent différer suivant la procédure de champ visuel utilisée et selon les fonctions
visuelles impliquées. À titre d’exemple, la périmétrie bleu sur jaune présente une
diminution de sensibilité moyenne avec l’âge qui est au moins deux fois plus
importante qu’avec la périmétrie automatisée conventionnelle, même lorsqu’on tient
compte de la perte de transmission du cristallin, alors que la périmétrie utilisant des
mécanismes chromatiques montre une diminution de sensibilité similaire à la
périmétrie automatisée conventionnelle (Johnson et Marshall, 1995). Il serait donc
important d’évaluer l’effet du vieillissement normal pour les conditions spécifiques
de chaque procédure de champ visuel, plutôt que d’assumer que ces différentes
procédures vont démontrer un effet de l’âge similaire à la périmétrie automatisée
conventionnelle. Il est à noter que la périmétrie automatisée conventionnelle consiste
à effectuer une périmétrie statique blanc sur blanc, pour laquelle une cible blanche est
présentée sur un fond blanc. Le «Humphrey Field Analyzer» est le type de
périmètre qui est le plus couramment utilisé à cet effet.
2.2.2 Origine des changements du champ visuel
Par le passé, la diminution de sensibilité dans le champ visuel qui se produit avec
l’âge a surtout été attribuée à la réduction du diamètre pupillaire et à la perte de
transmission des médias oculaires (Weale, 1963), ces derniers pouvant contribuer à la
réduction de la qualité ou de l’illumination de l’image rétinienne et donc à
l’augmentation du seuil de sensibilité.
Par contre, les études plus récentes suggèrent plutôt que la perte de neurones le long
des voies visuelles afférentes pourrait contribuer à la diminution de sensibilité liée au
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vieillissement (Haas et ai, 1986; Jaffe et ai, 1986; Johnson et ai, 1989). Une étude
menée par Johnson et ses collègues, visant à évaluer le rôle des facteurs pré-rétiniens
sur la diminution de sensibilité du champ visuel retrouvée avec l’âge, a montré que la
diminution de transmission du cristallin et la réduction du diamètre pupillaire ne
peuvent expliquer entièrement la perte de sensibilité observée (Johnson et ai, 1989).
Ils en ont donc conclu que la majorité de la diminution de sensibilité serait le résultat
de pertes neuronales pour la périmétrie automatisée conventionnelle.
Il est par contre à noter que certaines fonctions visuelles telles que la sensibilité aux
stimuli de courtes longueurs d’onde, sont grandement affectées par les changements
du cristallin et du diamètre pupillaire qui se produisent avec l’âge (Johnson et ai,
1988). Les procédures de champ visuel spécialisées impliquant des fonctions
visuelles sensibles aux changements optiques de l’oeil devraient donc être
grandement influencées par ces facteurs pré-rétiniens.
Même si différentes études ont proposé que des pertes de neurones et des
modifications de ces neurones le long des voies visuelles afférentes soient
principalement responsables de la baisse de sensibilité du champ visuel observée avec
l’âge, les connaissances actuelles ne permettent pas de déterminer la contribution de
chaque type de neurones dans les différents niveaux des voies visuelles. Malgré tout,
certains investigateurs ont déjà suggéré un effet cumulatif de la perte cellulaire à tous
les niveaux des voies visuelles afférentes.
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3. CHAMP VISUEL ET GLAUCOME
3.1 Glaucome
Le glaucome regroupe plusieurs conditions oculaires qui peuvent potentiellement
conduire à la cécité. Puisque les caractéristiques des différents types de glaucomes
sont très variées, il n’existe pas une seule et unique définition qui décrit adéquatement
chacun de ces types.
3.1.1 Définition
De façon générale, le glaucome peut être décrit comme un ensemble de conditions
hétérogènes provoquant une perte progressive de la fonction visuelle se présentant
sous la forme d’une perte de champ visuel. Cette atteinte caractéristique est causée
par un dommage au niveau du nerf optique de l’oeil.
Dans la majorité des formes de glaucomes, le dommage causé au nerf optique peut
être attribué à une pression intraoculaire (P10) plus élevée que ce que les tissus de
l’oeil peuvent supporter. Toutefois, des mécanismes indépendants de la P10, telles
que des altérations vasculaires et structurelles au niveau de la tête du nerf optique,
pourraient contribuer dans certains cas aux dommages causés aux cellules
ganglionnaires, les fibres nerveuses composant le nerf optique (Eid et Spaeth, 2000;
Glaucoma Research Foundation, 2003).
Deux théories ont été proposées concernant la perte de fibres nerveuses observée dans
le glaucome: la théorie mécanique et la théorie vasculaire. Selon la théorie
mécanique, l’augmentation de la P10 provoquerait le dommage au niveau du nerf
optique. Les axones des cellules ganglionnaires seraient comprimés par
l’augmentation de la P10 lorsqu’ils passent au travers de la lame criblée, ce qui
conduirait éventuellement à la mort de ces cellules (Fingeret et Lewis, 2001).
19
Selon la théorie vasculaire, le dommage observé au nerf optique serait provoqué par
une diminution du flot sanguin au niveau de la tête du nerf optique. Une
augmentation de la P10 ou un problème vasculaire général provoqueraient une
diminution du flot sanguin dans les vaisseaux intraoculaires, ce qui conduirait à une
ischémie et à une perte de fibres nerveuses (Fingeret et Lewis, 2001; Birinci et ai,
2002).
3.1.2 Rappel anatomique
Anatomie de / ‘angle iridocornéen
L’angle iridocornéen est une structure très importante dans le diagnostic et le
traitement du glaucome. En effet, le type de glaucome dépend directement de la
présentation clinique de l’angle iridocornéen et cette structure est typiquement
associée à l’augmentation de la P10.
La figure 1 montre les structures situées dans l’angle iridocornéen et l’implication de
ces dernières dans la dynamique du drainage de l’humeur aqueuse. La portion
antérieure de l’angle iridocornéen est délimitée par la face postérieure de la cornée,
alors que la portion postérieure de l’angle iridocoméen est délimitée par l’iris.
L’humeur aqueuse est formée au niveau du corps ciliaire. Elle est sécrétée par
l’épithélium ciliaire dans la chambre postérieure et traverse la pupille pour se rendre
dans la chambre antérieure. Par la suite, l’humeur aqueuse quitte l’oeil par une des
deux voies d’évacuation principales la voie trabéculaire, responsable de la grande
majorité du drainage de l’humeur aqueuse, et la voie uvéosclérale. Dans la voie
trabéculaire, l’humeur aqueuse quitte l’oeil en entrant dans le canal de $chlemm par le
trabéculum, situé dans l’angle iridocoméen. Par la suite, elle passe dans les canaux
collecteurs et les veines aqueuses pour atteindre les veines épisclérales. Une petite
portion d’humeur aqueuse emprunte la voie uvéosclérale et quitte l’oeil en étant
drainée dans l’espace suprachoroïdien ($palton et ai, 1994; fingeret et Lewis, 2001).
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Anatomie de la tête du nerfoptique
L’apparence de la tête du nerf optique se modifie lors de glaucome. Il est donc
essentiel de connaître l’apparence normale de la tête du nerf optique afin de pouvoir
apprécier les changements précoces dus au glaucome.
La tête du nerf optique est composée de deux régions principales: l’anneau neuro
rétinien et l’excavation papillaire. Une représentation schématique de la tête du nerf
optique est présentée dans la figure 2. La portion externe de l’anneau neuro-rétinien
est délimitée par le bord de la tête du nerf optique, alors que la portion interne de
l’anneau neuro-rétinien est délimitée par la partie externe de l’excavation papillaire.
Pour faciliter la compréhension, l’anneau neuro-rétinien peut être comparé à un
beigne, et l’excavation papillaire, au trou du beigne. L’anneau neuro-rétinien est
composé des axones des cellules ganglionnaires et de tissu glial et prend une
coloration rosée dû à sa riche vascularisation en capillaires. L’excavation papillaire
est la région excavée dans le centre de la tête du nerf optique. De façon clinique, la
grandeur de l’excavation est déterminée comme un ratio du diamètre total du nerf
optique. Le diamètre de la tête du nerf optique varie d’une personne à une autre selon
la grandeur du canal optique. De la même façon, l’épaisseur de l’anneau neuro
Figure 1: Anatomie de l’angle iridocornéen (Adapté de Spalton et al, 1994)
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rétinien et le diamètre de l’excavation papillaire varient, puisqu’ils dépendent
directement du diamètre de la tête du nerf optique.
Au niveau de la sclère, le support principal des fibres nerveuses composant le nerf
optique est la lame criblée. La lame criblée est formée principalement de tissu
conjonctif collagéneux, de tissu glial et de fibres élastiques. Ce tissu comporte des
pores qui permettent le passage des fibres nerveuses à travers la sclère vers le nerf
optique intra orbital. Ces pores sont plus grands en supérieur et en inférieur qu’en
nasal et temporal (Alexander, 1994; Fingeret et Lewis, 2001).
Figure 2: Anatomie de la tête du nerf optique (Adapté de Alexander, 1994)
3.1.3 Prévalence, incidence et facteurs de risque
Au Canada, le glaucome est la deuxième cause de cécité et la première cause de
cécité légale chez les Américains de race noire. Deux cent à trois cent mille
Canadiens présentent un glaucome diagnostiqué et on estime à cent mille au moins le
nombre de cas non diagnostiqués (Alconlabs, 2003). Dans le monde, le nombre total
de cas de glaucome est estimé à 65 millions (Glaucoma Research Foundation, 2003).
Çj7
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Bien que toute personne soit à risque de développer un glaucome à un certain
moment de sa vie, certains facteurs augmentent considérablement le risque d’être
atteint de cette maladie. Une P10 élevée constitue un de ces facteurs de risque, bien
que seule une minorité des hypertendus oculaires développeront effectivement un
glaucome. Une personne est hypertendue oculaire lorsque sa P10 est élevée, au-
dessus de 21 mmHg, mais qu’aucun dommage du nerf optique ou perte de champ
visuel ne sont notés. De plus, puisque environ 2 % de la population âgée entre 40 et
50 ans, et 8 % de ceux qui ont plus de 70 ans présentent une P10 élevée, l’âge
représente aussi un facteur de risque important dans le glaucome (Glaucoma
Research foundation, 2003). La prévalence et l’incidence du glaucome sont
d’ailleurs directement reliées à l’âge des individus. (Glaucoma Foundation, 2003).
Toute personne de plus de 60 ans est donc considérée plus à risque de souffrir de
glaucome. Pour les gens de race noire, ce risque augmente dès la quarantaine
(National Eye Institute, 2003). Chez les Africains Américains, le glaucome est la
première cause de cécité et est de 6 à $ fois plus fréquent que chez les Caucasiens.
Une histoire familiale de glaucome augmente quant à elle le risque de 4 à 9 fois,
surtout lorsque celui-ci est présent dans la famille immédiate (Glaucoma Research
Foundation, 2003).
Certains autres groupes ont aussi un risque un peu plus élevé de développer un
glaucome dans le futur, tel que les diabétiques et les forts myopes (Glaucoma
Research Foundation, 2003). De plus, l’utilisation de corticostéroïdes par voie
topique, nasale, orale ou intraveineuse pourrait augmenter l’incidence d’hypertension
oculaire chez certains patients et éventuellement conduire au développement d’un
glaucome (Camahan et Goldstein, 2000).
3.1.4 Entités cliniques
Puisque le glaucome regroupe plusieurs maladies différentes, divers systèmes de
classification ont été proposés afin de les classifier. Ces systèmes sont généralement
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basés sur l’étiologie, la mécanique ou encore l’âge à l’apparition de la maladie. Il est
à noter que cette classification varie parfois selon les auteurs.
Les glaucomes peuvent être considérés comme étant congénitaux
(développementaux) ou acquis. Ils peuvent aussi être subdivisés en glaucome à angle
ouvert ou à angle fermé selon le mécanisme par lequel l’évacuation de l’humeur
aqueuse est compromise. Le glaucome peut aussi être primaire ou secondaire, si des
facteurs associés contribuant à la hausse de la P10 sont retrouvés ou non (Kanski et
al, 1996). Plus récemment, les termes de glaucomes dépendants de la pression et
indépendants de la pression ont également été proposés selon que la P10 mesurée
était plus élevée que la normale ou non (Fingeret et Lewis, 2001). Il est aussi à noter
que le type de glaucome d’un patient peut parfois changer avec le temps.
Considérant que le but de cette partie n’est pas de faire une description détaillée de
tous les types de glaucome, mais plutôt d’expliquer certains types précis, seulement
trois des types de glaucome seront présentés ci-dessous.
Glaucome primaire à angle ouvert
Le glaucome primaire à angle ouvert (prima,y open angle gÏaucoma ou POAG) est la
forme de glaucome qui présente la plus grande prévalence. Ce type de glaucome,
débutant à l’âge adulte, se produit alors que l’angle iridocoméen est ouvert et
d’apparence normale et qu’aucun autre signe observable, oculaire ou systémique, ne
permet d’expliquer la hausse de P10 et le dommage du nerf optique. La grande
majorité du drainage de l’humeur aqueuse se fait par voie trabéculaire, par des
structures situées dans l’angle iridocoméen. Une plus grande résistance ou un
blocage de cette voie d’évacuation provoque une augmentation de la P10 et peut
éventuellement conduire à un glaucome. Dans le POAG, aucune obstruction de
l’angle iridocoméen n’est perceptible, l’augmentation de la P10 résulterait donc
d’autres facteurs qui ne seraient pas visibles cliniquement. Certains auteurs
classifient le POAG en deux sous-types, basés sur le niveau de la P10 : le type à
tension élevée, dans lequel la P10 est plus élevée que la limite statistique normale de
24
21 mmHg, et le type à tension normale, dans lequel la P10 demeure de façon
constante à l’intérieur des limites statistiques normales (Eid et Spaeth, 2000).
Glaucome normotensif
Ce glaucome est parfois classifié comme un glaucome primaire à angle ouvert à
tension normale. La caractéristique de ce type de glaucome est que le dommage au
nerf optique survient même si la P10 demeure à un niveau normal, sous la limite
statistique de 21 mmHg. L’apparence du nerf optique dans le glaucome normotensif
présente généralement des caractéristiques différentes de celles retrouvées lors de
POAG et les mécanismes qu’on suspecte être responsables de ce type de glaucome
sont également différents de ceux du POAG. En effet, l’atteinte du nerf optique dans
le glaucome normotensif est souvent plus sectorielle que dans le POAG, les fibres
nerveuses situées dans la portion inférieure du nerf optique étant atteintes de façon
préférentielle. Des hémorragies de Drance dans la portion inférieure du nerf optique
sont aussi trouvées plus fréquemment. Conséquemment, même si le glaucome
normotensif est considéré par certains comme un sous-type de POAG et même si ces
deux entités sont parfois difficiles à différencier cliniquement, leurs caractéristiques
différentes font qu’ils sont habituellement considérés comme deux types distincts de
glaucome (Fingeret et Lewis, 2001; Glaucoma Research foundation, 2003).
Glaucome primaire à angle fermé
Le glaucome primaire à angle fermé survient moins fréquemment que le glaucome
primaire à angle ouvert. Dans ce type de glaucome, une fermeture de l’angle
iridocoméen est provoquée par une apposition de la racine de l’iris dans cet angle.
Un bloc pupillaire ou plus rarement un iris plateau force l’iris dans la chambre
antérieure. Cette fermeture de l’angle iridocoméen provoque une obstruction du
drainage de l’humeur aqueuse ainsi qu’une augmentation de la P10, cette dernière
pouvant être très importante. Le glaucome primaire à angle fermé évolue en quatre
stades : prodromique, intermittent, aigu et chronique. Les symptômes les plus
intenses sont notés lors du stade aigu. Le patient peut noter des halos autour des
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lumières, un voile grisâtre, une rougeur conjonctivale et ciliaire, des douleurs
oculaires et même des nausées (Eid et $paeth, 2000; Fingeret et Lewis, 2001).
3.1.5 Atteintes anatomiques
Une observation attentive du nerf optique, de l’apparence de la couche de fibres
nerveuses, du réseau vasculaire rétinien et du tissu parapapillaire joue un rôle
essentiel dans la détection précoce du glaucome.
Une perte du nombre total de fibres nerveuses composant le nerf optique (cellules
ganglionnaires), ainsi qu’une augmentation de la taille de l’excavation papillaire
surviennent progressivement dans le glaucome. Cette perte axonale survient tôt dans
le processus de la maladie et est la cause principale des changements visibles à la tête
du nerf optique (Quigley, 1995). Les pôles supérieurs et inférieurs du nerf optique
seraient plus susceptibles d’être atteints dans le glaucome. Puisque les pores de la
lame criblée y sont plus larges et que le tissu de support de collagène y est plus
mince, ces endroits procureraient moins de support aux fibres traversant ces pores
(Quigley et al, 1982). Ces fibres plus vulnérables correspondent aux zones de
faisceaux arqués supérieurs et inférieurs de la couche de fibres nerveuses. C’est
d’ailleurs à ces endroits que les déficits de la couche de fibres nerveuses sont
généralement observés. Ii faut par contre reconnaître que cette susceptibilité est
relative et non absolue. Les fibres meurent dans tout le nerf optique, mais de deux à
trois fois plus rapidement dans ces régions susceptibles du nerf optique (Quigley et al,
198$).
Les études histologiques de Quigley et de ses collègues ont montré que le glaucome
pouvait provoquer une perte substantielle et définitive de fibres nerveuses avant
qu’un déficit de champ visuel reproductible ne soit détectable avec les méthodes
conventionnelles de périmétrie automatisée, en général le Humphrey Field Analyzer
(Quigley et ai, 1982, 1987, 1988). D’autres investigateurs ont par la suite confirmé
que l’atteinte de la couche de fibres nerveuses et l’agrandissement de l’excavation
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papillaire précédaient de plusieurs années le déficit de champ visuel (Hitchings et ai,
1987; Sommer et ai, 1991; Tuuionen et ai, 1993). L’importance de ia perte de
cellules gangiionnaires avant qu’un déficit ne soit observabie varie d’une personne à
l’autre et dépend du test ciinique utilisé et de la fiabilité du sujet et de i’observateur.
Elle varie aussi selon ia région de ia rétine. Lorsque le dommage est très iocalisé, il
sera détecté plus facilement, surtout s’il est situé en périphérie de la rétine. Selon les
méthodes histologiques utilisées par Quigley et ses collègues, aucune anomalie
clinique n’était observable lorsque la perte de fibres du nerf optique était inférieure à
15 % du nombre total des cellules ganglionnaires. Dans certains exemples, presque
la moitié des fibres sont mortes sans qu’une anomalie clinique évidente ne soit
observée. Ces deux cas nous montrent l’étendue des déficits possibles avant qu’un
déficit ne soit observé par la périmétrie automatisée conventionnelle (Quigley, 1995).
Plusieurs études ont aussi permis de déterminer que certaines fibres nerveuses, celles
ayant un diamètre plus large que la moyenne des fibres du nerf optique, étaient
atteintes plus rapidement que les fibres plus petites, même si aucun diamètre de fibre
n’était totalement épargné (Quigley et al, 1987, 1988, 1989; Anderson et O’Brien,
1997). Ces fibres de plus grand diamètre seraient plus susceptibles pour deux
raisons: elles seraient plus sensibles aux dommages provoqués par l’augmentation de
la P10 et elles seraient relativement en plus grand nombre dans les régions les plus
susceptibles de la tête du nerf optique (Quigiey et ai, 198$). D’autres investigateurs
ont aussi montré que le transport de protéines radioactives vers le corps genouilié
latéral dans le glaucome expérimental était moins efficace dans les couches
magnocellulaires, indiquant que les fibres magnocellulaires, qui sont de diamètre plus
large, seraient plus susceptibles au dommage glaucomateux (Chaturvedi et ai, 1993).
D’autres modifications au niveau de la tête du nerf optique peuvent aussi être
observés dans le glaucome. En effet, une augmentation de la profondeur de
l’excavation, une asymétrie de la grandeur de l’excavation entre les deux yeux et un
amincissement de l’anneau neuro-rétinien peuvent aussi survenir. Lorsque
l’amincissement de l’anneau neuro-rétinien est localisé, une encoche papiilaire est
alors observée. De plus, une atrophie parapapillaire et une lame criblée plus visible
27
peuvent aussi nous faire suspecter un glaucome. Finalement, certaines modifications
du réseau vasculaire rétinien telles qu’une hémorragie au niveau de la couche de
fibres nerveuses, un rétrécissement focal des artérioles rétiniennes ou encore une
atténuation généralisée des vaisseaux sont aussi significatifs dans la détection du
glaucome (Fingeret et Lewis, 2001).
3.1.6 Atteinte de la fonction visuelle
L’atteinte progressive de la fonction visuelle dans le glaucome est très sournoise,
puisque la plupart des patients glaucomateux demeurent asymptomatiques jusqu’à un
stade avancé de la maladie, en particulier pour le glaucome primaire à angle ouvert
(Rhee et Pyfer, 1999). Rendu à un stade avancé, le patient peut se plaindre de perte
de champ visuel, de perte d’acuité visuelle et d’un changement de la vision des
couleurs (Fingeret et Lewis, 2001).
Dans les premiers stades du glaucome, les déficits de champ visuel les plus
fréquemment retrouvés sont assez localisés et se produisent à l’intérieur des 30°
centraux. Ces déficits sont reliés à une atrophie localisée des fibres nerveuses qui
forment le nerf optique. Les déficits précoces ont tendance à produire des scotomes
dans les zones de faisceaux arqués, surtout dans le champ visuel supérieur. Un saut
nasal, dû au raphé qui sépare la portion temporale de la rétine en parties supérieure et
inférieure et un scotome paracentral peuvent aussi être notés. Une dépression
généralisée de la sensibilité et une augmentation de la variabilité peuvent aussi être
des signes précoces de déficit glaucomateux, mais ces changements ne sont pas
spécifiques au glaucome et peuvent résulter d’autres facteurs. La perte de champ
visuel augmente en importance à mesure que la maladie progresse. Un îlot de vision
central ou temporal est généralement préservé jusque dans les cas avancés de
dommage glaucomateux. Dans ces cas, une perte d’acuité visuelle peut survenir, de
même que la perte totale de la vision (Eid et Spaeth, 2000).
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3.2 Évaluation du champ visuel chez les glaucomateux
3.2.1 Types de cellules ganglionnaires
Les connaissances scientifiques actuelles indiquent qu’il existe trois groupes majeurs
de cellules ganglionnaires rétiniennes qui projettent à différentes portions du noyau
du corps genouillé latéral (CGL) (White et al, 2001). Un de ces groupes de cellules
ganglionnaires, appelées cellules parvocellulaires (cellules P), projettent aux couches
parvocellulaires du CGL (Schiller et al, 1990). Ces cellules sont concentrées dans la
région centrale de la rétine, ont une vitesse de conduction faible et des axones plus
minces, et répondent de façon optimale aux hautes fréquences spatiales et aux
fréquences temporelles basses. Les cellules P seraient impliquées dans le traitement
de l’information colorée, de la résolution spatiale et de la vision des formes. Environ
$0 % de toutes les cellules ganglionnaires rétiniennes sont des cellules P.
Plus récemment, l’existence de cellules ganglionnaires rétiniennes koniocellulaires
(cellules K) et projetant aux couches koniocellulaires du CGL a été rapportée. Ces
cellules sensibles à la lumière bleue seraient impliquées dans le traitement de
l’information du système antagoniste bleu-jaune (Martin et al, 1997). Elles comptent
pour environ 5 % de la population totale des cellules ganglionnaires rétiniennes.
Le troisième groupe de cellules projette aux couches magnocellulaires du CGL
(Schiller et al, 1990). Ces cellules magnocellulaires (cellules M) sont distribuées
assez uniformément dans toute la rétine, ont une vitesse de conduction rapide et des
axones plus épais et répondent de façon optimale aux fréquences spatiales faibles et
aux fréquences temporelles élevées. Les cellules M seraient impliquées de façon
prioritaire dans le traitement du papillotement rapide, du mouvement et des autres
fonctions visuelles temporelles. Elles comptent pour environ 15 % du nombre total
de cellules ganglionnaires rétiniennes.
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3.2.2 Nouvelles approches
Depuis les études de Quigley et de ses collègues montrant qu’une perte substantielle
de fibres nerveuses pouvait se produire avant qu’un déficit de champ visuel ne soit
détecté par la périmétrie automatisée conventionnelle (pouvant même aller jusqu’à la
perte de la moitié des fibres du nerf optique) et rapportant que cette perte serait
sélective ou préférentielle pour les fibres de plus grand diamètre (Quigley et ai, 1982,
1987, 1988, 1989), certains investigateurs se sont penchés sur la possibilité de
développer de nouveaux tests psychophysiques plus sensibles pour la détection
précoce du glaucome (Johnson, 1995; Fingeret et Lewis, 2001). Profitant de
l’augmentation des connaissances sur les fonctions visuelles et leur association avec
certains groupes de cellules ganglionnaires, ces investigateurs ont tenté de développer
des tests qui évaluent certaines fonctions visuelles associées avec des types
spécifiques de cellules ganglionnaires rétiniennes. Si le glaucome produit
effectivement une perte sélective des cellules ganglionnaires de plus grand diamètre,
l’évaluation de certaines fonctions visuelles associées à ce type de fibres devrait
permettre de mesurer le dommage de façon plus sensible et plus directe, donc
permettre un diagnostic plus précoce. De plus, puisque la majorité des fibres de
grand diamètre font partie des cellules M, l’évaluation des fonctions visuelles que
l’on croit être analysées par ce type de cellules pourrait permettre une détection plus
précoce de la maladie. Par exemple, le mouvement et le papillotement à fréquence
temporelle élevée, que l’on croit être analysés par les cellules M, pourraient être
évalués. Il a aussi été suggéré que même si le dommage glaucomateux n’était pas
sélectif, l’évaluation de fonctions visuelles associées à un sous-groupe de fibres
nerveuses qui forment un système clairsemé au niveau de la rétine (dont les champs
récepteurs se chevauchent très peu) pourrait mettre en évidence les déficits précoces
de façon plus rapide dû à la faible redondance. Ces nouvelles approches ont permis
de développer plusieurs nouvelles techniques de périmétrie pour l’évaluation du
champ visuel, telles que: la périmétrie par résolution passe-haut (Frisen, 1992), la
périmétrie bleu sur jaune (Johnson et al, 1993), la périmétrie par déplacement du seuil
(Marshall et Johnson, 1994), la périmétrie par doublage de fréquence (frequency
30
doubling perimetiy) (Johnson et Samuels, 1997) et la périmétrie par papillotement
(flickerperimetîy) (Tyler, 1981).
3.2.2 Périmétrie par papillotement
La périmétrie par papillotement évalue la capacité de détecter un stimulus qui
papillote rapidement. Cette fonction est généralement considérée comme étant
médiée par les cellules M. Puisque ces cellules sembleraient plus susceptibles d’être
endommagées de façon précoce dans le glaucome, cette nouvelle procédure a reçu
beaucoup d’attention durant les dernières années.
Les premières études évaluant la sensibilité au contraste temporel mesuraient la
sensibilité de la fovéa et d’un nombre restreint de points périphériques seulement
(Tyler, 1981, 1989, 1994; Tytla et al, 1990; Breton et al, 1991). Ces études ont
montré des déficits de perception du papillotement chez des patients glaucomateux et
chez un grand pourcentage d’hypertendus oculaires. Certaines de ces études ont
montré des déficits survenant de façon sélective aux fréquences temporelles élevées
(Tyler, 1981; Breton et al, 1991). Ces résultats sont en accord avec les études
histologiques rapportant une perte sélective précoce des fibres ganglionnaires de
grand diamètre, plus précisément des fibres magnocellulaires, sensibles aux
fréquences temporelles moyennes à élevées (Quigley et al, 1987, 1988, 1989). Par
contre, puisque les déficits ainsi retrouvés pourraient ne pas être spécifiques au
glaucome, mais être reliés à des maladies affectant la vision centrale, et puisque le
glaucome affecte préalablement le champ visuel périphérique, les études
subséquentes ont adapté cette technique à la périmétrie afin de pouvoir mesurer la
sensibilité de plusieurs points périphériques (Brnssell et al, 1986; faubert et al, 1987,
1989; Lachenmayr et al, 1989, 1991b, 1991e; Holopigian et al, 1990; Casson et al,
1990, 1993b; Casson et Johnson, 1993; Yoshiyama et Johnson, 1997; Austin et aI,
1994; Feghali et al, 1991).
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Plusieurs méthodes ont été utilisées pour effectuer la périmétrie par papillotement.
Une de ces procédures a été développée et validée par Lachenmayr et ses collègues
(Lachenmayr et al, 1989, 1991b, 1991c, 1994a; Lachenmayr et Drance, 1992). Pour
cette procédure, les stimuli sont présentés brièvement à 100 % de contraste. Le sujet
doit alors appuyer sur un bouton s’il perçoit un papillotement. La fréquence
temporelle est variée pour les présentations suivantes afin de déterminer la fréquence
critique de fusion temporelle (critical flicker frequency ou Cff), c’est-à-dire la
fréquence temporelle la plus élevée qui permet la perception d’un papillotement.
Lorsque la fréquence temporelle du stimulus devient plus grande que la CFf, le sujet
perçoit une lumière continue. Puisque la luminance moyenne du stimulus égale celle
du fond, les stimuli qui papillotent à des vitesses plus élevées que la CFf ne seront
pas perçus. La CfF est déterminée à plusieurs endroits du champ visuel. Un logiciel
spécial aurait été créé récemment par Matsumoto pour utiliser cette technique avec le
périmètre Octopus l-2-3 et sera inclus dans la prochaine génération des instruments
Octopus (Brusini, 2002).
Une autre de ces procédures, appelée la périmétrie par modulation temporelle
(temporal modulation perimetry ou TMP), détermine le contraste minimum requis
pour percevoir le stimulus qui papillote (faubert et al, 1987, 1989; Holopigian et al,
1990; Casson et al, 1990, 1993a, 1993b; Casson et Johnson, 1993; faubert, 1991;
Yoshiyama et Johnson, 1997; faubert et Bellavance, 2003). Comme pour la
procédure de Lachenmayr, la luminance moyenne des stimuli égale celle du fond.
Lors de la présentation des stimuli, la fréquence temporelle est maintenue constante
alors que le contraste est modulé jusqu’à la perception d’un papillotement, tout en
conservant une luminance moyenne égale à celle du fond. Le contraste minimal
requis pour la perception du stimulus est déterminé à plusieurs endroits du champ
visuel et plusieurs fréquences temporelles peuvent être utilisées. La méthode de TMP
maintient donc la fréquence temporelle constante et varie le contraste, alors que la
méthode de CFF maintient le contraste à un niveau constant et varie la fréquence
temporelle.
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La troisième et dernière méthode utilisée est de présenter un stimulus dont la
fréquence temporelle et le niveau de contraste sont constants et de varier la luminance
(feghaii et ai, 1991; Austin et ai, 1994; Zhang et ai, 1997; McKendrick et ai, 1998;
Vingrys et Pesudovs, 1999). Cette procédure ressemble à la périmétrie automatisée
conventionnelle dans le sens qu’un seuil de luminance est déterminé. Le niveau de
luminance minimal requis pour la perception du stimulus est déterminé à plusieurs
endroits du champ visuel et plusieurs fréquences temporelles peuvent être utilisées.
Dans certaines études, la tâche du sujet est de détecter la présence du stimulus
(Feghali et al, 1991; Austin et ai, 1994). Dans d’autres études, la tâche du sujet n’est
pas de détecter la présence d’un stimulus, mais plutôt de déterminer si ce stimulus
papillote ou non (McKendrick et al, 1998; Vingrys et Pesudovs, 1999). Il est donc
expliqué au sujet de répondre seulement si un papiilotement est perçu et de ne pas
répondre iorsqu’il détecte un point iumineux qui ne papillote pas. De plus, dans
certaines de ces études, la fréquence temporelle utilisée varie en fonction de
i’excentricité du stimulus (McKendrick et aI, 1998; Vingrys et Pesudovs, 1999).
Cette procédure a été incorporée dans un périmètre commercial, le Medmont M600
(Medmont Pty. Ltd., Camberweil, Victoria, Australia) et a été utilisé pour étudier
plusieurs maladies oculaires (Zhang et ai, 1997; McKendrick et ai, i992; Vingrys et
Pesudovs, 1999). Il pourrait aussi détecter des déficits précoces qui ne sont pas
détectés à la périmétrie automatisée conventionnelle (McKendrick et ai, 1998;
Vingrys et Pesudovs, 1999).
Dans le cadre des études portant sur la détection précoce du giaucome, la CFF et la
TMP ont toutes deux montré qu’elles étaient plus sensibles que la périmétrie
conventionnelle automatisée (Faubert et al, 1987, 1989; Lachenmayr et al, 1989,
1991b, 1991c; Casson et ai, 1993b; Yoshiyama et Johnson, 1997). Contrairement à
certaines études indiquant que ies déficits surviendraient surtout aux fréquences
temporelles élevées (Tyler, 1981; Breton et ai, 1991), la majorité de ces études ont
montré des déficits survenant à toutes les fréquences temporelles (Tytla et al, 1990;
Holopigian et al, 1990; Casson et ai, 1990; Casson et al, 1993b). Comme pour les
autres types de périmétrie, les déficits de sensibiiité au papillotement sont
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généralement plus importants en périphérie du champ visuel qu’en central (Tyler,
1981; Brussell et ai, 1986; Faubert et ai, 1987, 1989; Tytia et ai, 1990).
De pius, une étude iongitudinaie a démontré que ies déficits visibles à ia TMP étaient
prédictifs du futur déficit glaucomateux visible à la périmétrie automatisée
conventionnelle (Casson et ai, 1993b; Tyler et ai, 1994). La Cff, qui est une
méthode pius sensible que ia périmétrie automatisée conventionnelle, possède aussi
une meilieure corrélation avec les mesures de la couche de fibres nerveuses
ganglionnaires et de l’anneau neuro-rétinien du nerf optique (Lachenmayr et ai,
1991a). La CFf pourrait par ailleurs être un indicateur de dommages reiiés à ia
pression, car ie montant reiatif de dommages au CFF par rapport à ia périmétrie
conventionnelle augmente (défaut pius généralisé) en fonction de ia pression
intraoculaire maximale notée dans une popuiation giaucomateuse (Lachenmayr et
Drance, 1992).
Une étude a voulu déterminer lequel de ces deux types de périmétrie était ie plus
efficace pour détecter ies déficits giaucomateux (Yoshiyama et Johnson, 1997). Cette
étude a révélé que ia TMP était légèrement supérieure que la CFF pour distinguer les
patients ayant un début de glaucome des patients normaux du même âge, même si les
deux procédures étaient efficaces. Les auteurs ont donc conclu que la TMP serait la
méthode de choix pour détecter les dommages reliés au glaucome.
Des études portant sur le vieillissement normal ont montré que le seuil de résolution
temporelle augmente avec l’âge (Casson et ai, 1993a; Lachemnayr et ai, 1994a,
1994b; Tyler, 1981; Faubert, 1991; Faubert et Bellavance, 2003) et l’excentricité
(Tyler, 1989; Casson et ai, 1993a; faubert, 1991; faubert et Beiiavance, 2003). La
diminution de sensibilité serait présente pour toutes les fréquences temporelles, mais
serait plus importante aux fréquences temporelles les plus élevées (Faubert, 1991;
Casson et ai, 1993a) et elle serait plus importante pour les cibles plus petites (Faubert,
1991). Cette diminution de sensibilité est linéaire avec l’âge, contrairement à la
périmétrie automatisée conventionnelle qui démontre une diminution accélérée après
50 ans (Lachenmayr et ai, 1994b). La cause de cette diminution de sensibilité serait
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reliée à la perte neuronale qui se produit avec l’âge. Plusieurs conditions peuvent
influencer la fonction de sensibilité au contraste temporel. L’augmentation de la
grandeur du stimulus permet de diminuer la réduction de sensibilité en périphérie et
l’augmentation de la luminance moyenne produit en général une amélioration de la
sensibilité, mais cet effet varie selon la grandeur du stimulus et la fréquence
temporelle. (Faubert, 1991)
La périmétrie par papillotement possède de grands avantages lorsqu’on la compare à
la périmétrie automatisée conventionnelle. Par exemple, contrairement à la
périmétrie conventionnelle, elle est résistante à l’embrouillement optique, aux
opacités des médias (Lachenmayr et Gleissner, 1992), ainsi qu’à la dispersion
chromatique (Faubert et al, 1999). De plus, l’effet de l’âge semble plus graduel avec
la périmétrie par papillotement, ce qui en fait une procédure clinique intéressante
pour les populations plus âgées, population qui est plus touchée par le glaucome
(Lachenmayr et ai, 1994a).
Chapitre II
MÉTHODOLOGIE GÉNÉRALE
Les deux expériences ont nécessité la participation de sujets normaux aptes à donner
leur consentement aux recherches et à accomplir les tâches psychophysiques. De
plus, pour la première expérience, des sujets ayant un glaucome primaire à angle
ouvert ont aussi été recrutés. La première expérience comportait donc deux groupes
de sujets, des glaucomateux et des normaux, tandis que la deuxième expérience ne
comportait que des sujets normaux de différents groupes d’âge. Chaque participant
devait avoir subi un examen oculo-visuel au cours de la dernière année. Avant de
débuter l’une ou l’autre des expériences, l’acuité visuelle et le diamètre pupillaire ont
été évalués chez tous les sujets. La mesure de l’excavation papillaire et de la pression
intraoculaire a aussi été effectuée pour la première expérience.
Les critères d’inclusion pour la première expérience étaient une acuité visuelle
monoculaire corrigée minimale de 6/12 et l’absence de maladie oculaire (sauf le
glaucome pour les sujets glaucomateux) ou de maladie neurologique ou systémique.
Un diamètre pupillaire minimal de 3 mm était aussi requis; les sujets glaucomateux
traités avec des agents myotiques ont donc été exclus. Pour la deuxième expérience,
les sujets devaient présenter une acuité visuelle monoculaire corrigée normale (6/6),
sans maladie oculaire, neurologique ou systémique.
Pour les deux expériences, l’évaluation du champ visuel a été effectuée par méthode
psychophysique. Cette mesure a été effectuée à l’aide de stimuli présentant une
modulation temporelle générés par ordinateur et présentés sur un écran cathodique.
Pour la première expérience, la détermination du seuil par méthode ascendante a été
utilisée, alors que la méthode PEST avec choix forcé temporel à deux alternatives a
été employée pour la deuxième expérience.
Pour une explication plus détaillée, consulter la section décrivant la méthodologie dans chaque article.
Chapite III
ARTICLE 1
Temporal modulation perimetry in normal aging and in
glaucomatous observers
Héloïse Miron, O.D., Olga Overbury, Ph.D., Jocelyn Faubert, Ph.D.
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ABSTRACT
Purpose
Temporal modulation perimetry (TMP) is a relatively recent test procedure designed
to measure contrast sensitivity to sinusoidal flickering stimuli. The purpose of this
study was to determine the effects of normal aging and primary open angle glaucoma
on TMP and to compare the efficiency of two combinations of spatio-temporal
parameters to detect glaucomatous visual field loss.
Methods
Flicker stimuli consisted of two combinations of target sizes and temporal rates (1 -2
Hz and 2e-16 Hz) presented in 40 locations throughout the central 20 visual field.
The effects of these two conditions were assessed in 76 individuals varying in age; 40
healthy individuals and 36 individuals with varying degrees of primary open angle
glaucoma deficits.
Resuits and conclusions
The data demonstrate that both temporal conditions can reveal an age-related loss and
a glaucoma-related loss of temporal contrast sensitivity. In the present study, the
aging effect was similar for both spatio-temporal conditions and was comparable at
ail eccentricities, as opposed to earlier investigations. These studies found a different
pattem of contrast sensitivity reduction between the 2 Hz condition and the 16 Hz
condition. The use of a red background in our study to minimize the effect of optical
density differences between age groups may explain this discrepancy. The decrease
of the stimulus intensity caused by the use of the red background may have leaded us
to stimulate analogous systems with both spatio-temporal combinations. The
intensity may flot have been an optimal intensity to stimulate the magnocellular
system with the 16 Hz condition. Another important result obtained from this study
is the general glaucoma effect on temporal contrast sensitivity, which was quite
similar in both temporal frequency conditions. This finding is consistent with some
previous studies. On the other hand, other studies suggested that higher temporal
frequency flicker would be better to detect glaucomatous sensitivity losses, which is
in accordance with a selective loss of larger ganglion cells. These larger ceils are
thought to be preferentially lost, particularly in the early stages of the glaucoma
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process. In our study, glaucomatous subjects with varying degrees of glaucoma
deficits were included. Our resuits may indeed reflect a more diffuse loss of ganglion
celis with progression of the disease, affecting both temporal frequency conditions.
Therefore, ftom our resuits, there is no obvious advantage to use one test condition or
the other to detect glaucomatous temporal contrast sensitivity losses.
Keywords
Temporal modulation perimetry, visual field, temporal contrast sensitivity, glaucoma,
aging
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INTRODUCTION
Primaiy open angle glaucoma (POAG) is an important eye disease that causes visuai
field deficits and can eventually lead to blindness if not detected and treated. Thus,
early detection and treatment of POAG is crucial in preventing visual field loss and
progression of the disease1.
Visual field deficits associated with glaucoma are thought to originate from ganglion
ceil destruction in the retina2. Furthermore, a growing number of studies showed that
one type of ganglion ceils, the M-ganglion cells, would be preferentially lost during
the glaucoma process, particulariy in the eariy stages of the disease3’4. The M-
ganglion cells account for about 15% of ail retinal ganglion cells and form the
magnocellular system. They are distributed uniformly throughout the retina and have
fast conducting velocity. They have thicker axons and respond best to high temporal
and low spatial frequencies. They are believed to be involved in the processing of
temporal information, such as rapid flicker5.
Quigley and colleagues also showed that a substantial portion of ganglion celis could
die before visual field deficit can be found with standard white-on-white perimetry3’6.
Since then, much effort has been made to develop new clinical procedures to detect
glaucomatous damage more effectively. Because M-ganglion cells are thought to be
more vulnerabie to glaucomatous damage, severai psychophysical techniques that are
presumed to isolate response from the magnoceilular system, have been adapted to
perimetry, such as: frequency doubling technology7, motion perimetry8 and flicker
perimetry9.
Different forms of flicker perimetry exist, such as temporal modulation
perimetry9”°”2”3 (TMP) and critical flicker frequency’4”5”6 (CFf). Yoshiyama and
Johnson’7 recently determined that TMP would be more effective than CFF to
separate normal subjects from glaucomatous patients, suggesting that TMP is the
method of choice to detect glaucomatous damage.
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Sensitivity to flicker lias been reported to be affected in various eye disorders
including CFF and TMP have shown that they
are able to demonstrate visual field deficits before standard white-on-white
perimetry’°”t’13”5 and TMP has shown that these deficits are predictive of future
visual field loss’3’26. Some investigations reported that glaucomatous flicker
sensitivity losses would be more evident using high frequency flicker’8’23, which is
consistent with studies showing selective deficits for larger ganglion ceils,
presumably belonging to the magnocellular system. On the other hand, other studies
have shown that deficits occur across the range of temporal frequencies’3’22’27’28.
The main purpose of the present study was to verify whether TMP using different
combinations of spatio-temporal parameters is altered by aging and glaucoma and to
compare whether these combinations show a different capacity to detect
glaucomatous visual field loss. To that effect, we evaluated TMP with two different
combinations of spatio-temporal parameters in both normal subjects and glaucoma
patients varying in age.
METHODS
Subjects
Seventy-six eyes from 76 different observers were used in this study, 36 of which
were glaucomatous and 40 were normal. The control group consisted of normal
control subjects with an age range of 40 to 76 years, a mean of 58.7 years and a
standard deviation of 10.9 years. The glaucoma group consisted of patients with
POAG between the ages of 40 and 77 years, a mean of 59.3 years and a standard
deviation of 10.9 years. Table I lists the demographic information of the normal and
glaucomatous observers. We found no significant difference in the pupil diameter
between the normal and glaucoma groups (t(64.991) = -1.944,p 0.056). In any
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case, giaucoma subjects had a siightly larger pupil diameter, so pupil size is flot a
factor in sensitivity.
Glaucomatous and normal subjects were asked if tliey wanted to participate in the
study when they came for a regular follow-up for their glaucoma or for a routine eye
examination. Informed consent was obtained from the subjects afler explanation of
the study. Patients with glaucoma were included in the study if they had a clinical
diagnosis of POAG, intraocular pressure exceeding 21 mmHg before treatment and a
best corrected Snellen visuai acuity of 20/40 or better in the tested eye. Patients were
excluded if they had any ocular disease other than glaucoma, if they had any known
neurological or systemic disease, or if their giaucoma was treated with miotics.
Diagnosis of POAG had been done by an ophthalmologist who is glaucoma specialist
at the department of ophthalmology at the Jewish General Hospitai of Montreal,
where the glaucoma patients were recruited. Patients were considered to have POAG
when they showed increased intraocular pressure with visual field deficits and/or
changes to the optic nerve head consistent with glaucoma. Patients with varying
degrees of glaucoma deficits were included in the study. Mean pattem standard
deviation varied from 1.15 to 9.90dB, and mean deviation varied from +1.61 to -
9.02dB in their most recent Humphrey Field Analyser examination (usually 30-2
SITA-Fast examination).
Normal control subjects were recruited from the general optometiy clinic at the
University of Montreal’s School of Optometry. They were required to have a
minimum of 20/40 corrected Snellen visual acuity, intraocular pressure below 21
mmHg and no history of ocular, neurological or systemic disease. Ail normal
subjects underwent a compiete eye exam to verify that the anterior segment, posterior
pole, and optic nerve head were normal.
Apparatus
Stimuli were generated by a Macintosh Quadra 840AV and presented on a standard
13” Macintosh computer screen. The monitor had a refresh rate of 67Hz and a
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resolution of $00 x 600 pixels. A chin and forehead rest was used to stabilize the
head and maintain a 20cm distance. General calibration procedures have been
previously described9. Luminance and chromaticity measurements were obtained
with a Minolta Chromameter CS-100.
Stimuli
Detailed description of the customized sofiware developed by faubert to assess
temporal contrast sensitivity throughout a 40 degree visual field has been previously
published9. In the present study, a red background was used to minimize the
absorption of wavelengths less than 600nm by the aging lens29’3° and the
background’s luminance was maintained at a mean value of 8cd!m2 in a dark room.
Temporal contrast sensitivity was assessed at 40 locations in the visual field: five
visual eccentricities (1.25, 2.5, 5.0, 10.0 and 20.0°) and eight different meridians (0,
45, 90, 135, 180, 225, 270 and 3 15°) were used. These eccentricities were proposed
because they have been widely used in the assessment of TMP in anterior
studies9”°’19’20’21. See Faubert9 for the pattem of test locations. Test stimuli consisted
of sinusoidal flicker modulated in time around an average luminance of 8 cd/m2. The
depth of modulation or the amount of contrast necessary between the dark and bright
points of a temporal sinusoidal function to detect a flicker was the dependent
measure. To produce the stimulus, a slow temporal ramp (60 seconds) was used,
which can be operationally defined as:
L(t) = (w(t) x s(t) + 1) x L0
where: s(t) = sin (2 x pi x f x t)
and: w(t) = t/60
where L0 is the mean luminance, s(t) the sinusoidal component, w(t) the weighted
function and f is the temporal frequency used. Using such a slow onset avoids
introducing abrupt temporal components in the stimulus which may interfere or
interact with the temporal properties under observation and minimizes the effect of
reaction time.
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Two parameter combinations for the flickering stimuli were assessed in two separated
tests. One test consisted of a 10 size target flickering at 2 Hz and the second
consisted of a 20 size target flickering at 16 Hz. The order in which both tests were
done was randomly selected. Each potential test point within a test was also
randomly selected. for each trial, a random delay of 0.5 to 3 seconds was used to
avoid a conditioned time based response bias.
Once ah the 40 points were collected, an automated statistical procedure determined
deviant points and these points were automatically repeated in random order. The
replications were taken as the correct value for future analysis. A statistically deviant
point was defined as a point representing a sensitivity of two standard deviation away
ftom the geometric mean of its given eccentricity or away from the geometric mean
of all the points in the field. Data was automaticahly stored.
Experimental procedure
Experimentation was done for one eye only; the other was occluded with an eye
patch. The tested eye was usually the right one, except when this eye didn’t reach the
inclusion criteria. In these cases, left eye was tested. The Ieft eye data was inverted
for the lefi and right visual fields so that they would correspond to the right eye data
of the other subjects. The tested eye was corrected for the viewing distance. Pupil
diameter, cup/disc ratio and intraocular pressure (TOP) were also taken prior to
testing. Observers were instructed to stare constantly at a small black dot in the
center of the screen and to press a computer mouse when they saw a flickering light
located at any location on the screen at any given time. A practice trial was donc
before the actual testing. During the test, an auditory signal indicated the start of
each trial.
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Statistical analysis
The resuits were expressed as mean ± the standard error of the mean (error bars).
Analyses of variance (ANOVAs) with two between factors (age category and disease
or non-disease category) and one within factor (eccentricity) were calculated on the
data. Analyses of variance were calculated separately for each spatio-temporal
condition. To evaluate the effect of normal aging on the temporal contrast sensitivity,
normal subjects were subdivided into four equal age groups, namely ages 40-49, 50-
59, 60-69 and 70-79. A p-value of 0.05 was used for statistical significance. Data
obtained at 20 of eccentricity in the temporal field of vision were flot taken in the
analyses because they were in the blind spot of subjects. This point was taken to
assess the good fixation of subjects, not for his sensitivity.
RESULTS
Age effect
Figure la demonstrates the effect of age for the 2 Hz condition and figure lb
represents the effect of age on the TMP obtained for the 16 Hz condition in the
normal control subjects. The average values of contrast sensitivity have been plotted
as a function of visual eccentricity from fixation. The Y-axis represents the log
contrast sensitivity, so higher values mean better sensitivity. The bars shown on all
graphs are standard error bars. The two functions of each figure correspond to the
mean values for two age groups, one for subjects in the 4th and 5th decades (N=20)
and one for subjects in the 6th and 7th decades (N=20). These age groups have been
selected because most of the effect of age on temporal contrast sensitivity was found
to be present between subjects less than 60 years old compared to subjects of 60 years
old and older. The data show that subjects perform better for the higher temporal
frequency condition than the lower temporal frequency condition, as seen by slightly
higher log contrast sensitivity values in the figure lb compared to figure la. This
effect confirms previous results obtained with TMP, even if the difference found in
the present study is smaller than what was found in previous ones9’31. As depicted in
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figures la and lb, normal observers demonstrated a significant Ioss of temporal
contrast sensitivity during the aging process for the 2 Hz condition (F(3,6$) = 3.711,
p 0.016) and for the 16 Hz condition (F(3,68) = 3.l2O,p = 0.032). This decrease
of contrast sensitivity with normal aging has been noted in other studies as welI9’31.
The figures further show that the effect of age is an overail ioss of sensitivity in ail
the visual field and that the amount of this dechne of contrast sensitivity is similar for
both temporal frequency conditions.
Glaucoma effect
Average values of contrast sensitivity have been piotted as a function of visual
eccentricity to compare normal and glaucoma groups for the lower temporal
ftequency condition in figure 2a and for the higher temporal frequency condition in
figure 2b. The two functions of each figure correspond to the mean values obtained
for ail normai (N=40) and glaucorna (N=36) observers. The effect of giaucoma on
the temporal contrast sensitivity is shown globally for ail subjects because the effect
was very similar for each age group. The data cieariy show that glaucoma produces a
significant loss of temporal contrast sensitivity in the 2 Hz condition (F(l,68) =
< 0.001) and in the 16 Hz condition (F(l,68) 20.371, p < 0.000). The
figures further show that this decline in contrast sensitivity is similar at each
eccentricity and in both temporal frequency conditions.
We aiso tested for a correiation between the mean sensitivity value of ail the visual
fieid and the cup/disc ratio for glaucomatous subjects. Pearson correlation showed a
significant negative linear correiation between the mean global sensitivity and the
cup/disc ratio of giaucomatous subjects for the 16 Hz condition (r = -0.436, p =
0.008), but flot for the 2 Hz condition (r
=
-O.215,p = 0.208). Such a correlation has
aiso been reported in previous studies between mean flicker sensitivity and retinal
nerve-fiber-layer ioss32 and between peripheral TMP mean sensitivity and
neuroretinal rim area11.
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DISCUSSION
Resuits clearly show that TMP can reveal normal aging processes. This aging effect
in healthy patients implies that this method for measuring visual sensitivity
throughout the visual field is quite sensitive, as the effect of age usually represents
subtie changes in visual fiinction33’34. The subject population that composed our
normal group ah had good ocular and systemic health and had normal corrected
visual acuities. Moreover, we controlled for optical density differences between age
groups with the use of a red background. The effect of age found in the present study
is therefore related to normal aging processes.
Some discrepancies have been noted between our study and previous studies using
similar testing protocol and parameters conditions9’31. As in the other studies, we
found higher log contrast sensitivity values for the higher temporal frequency
condition, but in a smaller way. Furthermore, in our study, the decrease in contrast
sensitivity with normal aging was similar in importance for both temporal frequency
conditions as well as in ail eccentricities. It has to be noted that we did flot measure
the threshold for the fovea, as opposed to some of the other studies. In the other
studies, the effect of aging for the 2 Hz condition was similar to our resuits, but for
the 16 Hz condition, the effect was first evident in the fovea and then generahized to
the periphery. They concluded from these resuits that they were indeed stimulating
two different visual mechanisms with these parameters.
These discrepancies may be explained by the fact that in our study, we used a red
background to minimize the effect of optical density differences between the age
groups on contrast sensitivity. The use of this red background caused a decrease of
the stimulus intensity that could have interfered more with the higher temporal
frequency condition (Faubert, 1991). The intensity may not have been optimal for
the 16 Hz condition to stimulate the magnocellular system. We may have stimulated
analogous systems with both spatio-temporal conditions; that would explain why we
failed to find a difference between the 2 Hz condition and the 16 Hz condition.
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Another divergence with other investigations3’ is related to the age at the beginning
of contrast sensitivity reduction. In our study, a decline of contrast sensitivity is
found onÏy at 60 years old and older, but is found at 40 and 50 years old in Faubert
and Bellavance’s study. it is possible, but unlikely, that the control of the optical
density differences by the red background diminished the decrease in contrast
sensitivity for the younger age groups. It is unlikely the case, because it has been
demonstrated that media opacities, optical blur or chromatic dispersion do flot
significantly affect temporal contrast sensitivity measurements35’36.
Another important resuit obtained from this study is the clear effect of glaucoma on
temporal contrast sensitivity. The effect of glaucoma was flot selective to one of the
temporal frequency condition used, as the decrease in contrast sensitivity was quite
similar with both spatio-temporal conditions. This finding is in accordance with
other studies, which found glaucoma deficits across the range of temporal
frequencies’3’22’27’28. On the other hand, some studies found that glaucomatous flicker
sensitivity losses would be more evident using higher temporal frequencies, which is
consistent with a selective loss oflarger ganglion cells’8’23.
It is believed that larger ganglion ceils, M-ganglion ceils would be preferentially lost
during the glaucoma process, particularly in the early stages of the disease3’4.
Glaucoma subjects included in this study had varied degree of glaucoma deficits.
Our results may indeed reftect a more diffuse loss of ail types of ganglion cells with
progression of the disease process. This diffuse loss of ganglion ceils would explain
the contrast sensitivity losses observed at low and high temporal frequencies, instead
of a selective deficit at higher temporal frequencies that would be associated with
selective loss of M-ganglion ceils.
Conclusions
In conclusion, we have clearly demonstrated that our method is very sensitive to
detect age-related and glaucoma-reÏated loss of temporal contrast sensitivity. We
4$
controlled optical density differences between age groups with the use of a red
background. Furthermore, it has been demonstrated that measurements obtained with
this method were flot significantly influenced by media opacities, optical blur or
chromatic dispersion35’36. These characteristics make this method suitable for a
clinical use with aging populations.
On the other hand, the use of a red background to further minimize the effect of
optical density differences between age groups may have decreased the emphasis of
the higher temporal frequency condition, because of the associated reduced stimulus
intensity. We may not have stimulated different systems as well as in other studies.
However, from our resuits, there is no obvious advantage to use one temporal
ftequency condition or the other to detect glaucomatous temporal contrast sensitivity
losses.
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Table 1: Demographic information of the subjects
PUPIL CUP/DISC
AGE DIAGNOSIS L0gMAR IOP
DIAMETER RATIO
48 NORMAL -0.12 12 4 0.5
48 NORMAL -0.04 t3 4 0.3
43 NORMAL 0 17 4 0.3
44 NORMAL -0.12 16 5 0.4
46 NORMAL 0 16 4 0.2
43 NORMAL 0 13 4 0.1
40 NORMAL 0 15 4 0.15
44 NORMAL -0.12 18 4 0.45
49 NORMAL -0.12 10 4 0.6
45 NORMAL -0.12 17 4 0.3
57 NORMAL 0 16 4 0.45
52 NORMAL 0 14 4 0.3
53 NORMAL 0 18 5 0.4
55 NORMAL 0 11 4 0.2
51 NORMAL 0 16 3.5 0.4
55 NORMAL 0 16 4 0.35
50 NORMAL -0.12 16 5 0.35
54 NORMAL
-0.12 14 4 0.45
50 NORMAL 0 14 4 0.45
52 NORMAL 0 13 5 0.4
66 NORMAL 0 15 3 0.3
60 NORMAL 0 13 4 0.35
62 NORMAL -0.12 NID 4 0.2
65 NORMAL 0 15 4 0.35
69 NORMAL +0.07 20 4 0.3
66 NORMAL +0.03 15 4 0.1
63 NORMAL -0.04 16 4 0.3
61 NORMAL 0 13 4 0.3
63 NORMAL -0.04 16 4 0.25
69 NORMAL -0.12 16 4 0.4
74 NORMAL +0.17 20 4 NID
76 NORMAL +0.18 14 3 NID
74 NORMAL +0.10 14 3 0.4
73 NORMAL 0 15 NID 0.4
70 NORMAL 0 16 4 0.35
72 NORMAL 0 14 3 0.4
74 NORMAL +0.02 10 4 0.4
70 NORMAL 0 16 3 0.4
50
71 NORMAL +002 18 3 0.6
70 NORMAL 0 14 3 0.2
43 POAG +0.18 17 4 0.7
45 POAG 0 21 4 0.7
44 POAG 0 26 4 0.7
45 POAG +0.03 22 5 0.4
47 POAG 0 24 5 0.6
46 POAG 0 15 4 0.7
49 POAG +0.15 19 4 0.5
44 POAG 0 18 4 0.7
40 POAO 0 18 5 0.3
58 POAG ±0.05 26 4 0.4
52 POAO ±0.10 11 5 0.9
54 POAG 0 16 5 0.7
51 POAG +0.10 12 5 0.7
50 POAG +0.25 20 4 0.7
54 POAG +0.23 17 4 0.7
57 POAG +0.10 17 4 0.8
58 POAG 0 15 4 0.7
60 POAG +0.17 14 4 0.8
63 POAG +0.10 17 4 0.5
64 POAG 0 1$ 5 0.4
69 POAG +0.18 12 5 0.7
61 POAG +0.03 16 5 0.6
67 POAG +0.18 20 4 0.5
64 POAG 0 18 6 0.5
67 POAG +0.10 16 4 0.8
66 POAG 0 21 4 0.4
64 POAG +0.10 20 3 0.7
77 POAG +0.25 14 4 0.8
7! POAG 0 20 4 0.8
70 POAG +0.18 18 3 0.8
70 POAG +0.10 18 3 0.8
76 POAG +0.18 18 4 0.8
74 POAG +0.02 18 3 0.8
73 POAG +0.10 18 3 0.8
70 POAG +0.18 16 4 0.8
70 POAG +0.07 21 5 0.7
Table I: List of age, diagnosis, acuities in LogMAR, intraocular pressure, pupil
diameter and cup/disc ratio for each subject.
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Figure la: Log contrast sensifivity for 2 Hz flicker in normal subjects
Group means for 2 Hz flicker
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Figure la: Mean group contrast sensitivity data as a function of visual eccentricity
and age category for the 2 Hz condition in normal subjects. Error bars show standard
enor of the mean.
52
Figure lb: Log contrast sensifivity for 16 Hz flicker in normal subjects
Group means for 16 Hz flicker
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Figure lb: Mean group contrast sensitivity data as a function of visual eccentricity
and age category for the 16 Hz condition in normal subjects. Error bars show
standard error of the mean.
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Figure 2a: Log contrast sensitivity for 2 Hz flicker in normal and
glaucoma subjects
Group means for 2 Hz flicker
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Figure 2a: Mean group contrast sensitivity data as a function of visual eccentricity
for the 2 Hz condition in normal and glaucoma subjects between 40 and 79 years old.
Error bars show standard error of the mean.
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figure 2b: Log contrast sensitivity for 16 Hz flicker in normal and
glaucoma subjects
Group means for 16 Hz flicker
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Figure 2b: Mean group contrast sensitivity data as a function of visual eccentricity
for the 16 Hz condition in normal and glaucoma subjects between 40 and 79 years
old. Error bars show standard error of the mean.
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Asymmetries of sensitivity in the normal visual field
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ABSTRACT
Purpose
An increasing number of studies have reported that visual sensitivity was flot uniform
across the field of vision. These asymmetries of sensitivity have been noted for
different types of stimuli. The purpose of this study was to confirm and localize
visual field asymmetries of sensitivity for flickering stimuli and to verify whether
normal aging or different combinations of granularities and temporal frequencies for
the stimuli had an incidence on these asymmetries.
Methods
Flickering stimuli consisted of arc segments filled with Gaussian noise, presented in
four different quadrants of the visual field. Six combinations of granularities (1°,
0.25v and 0.0625e) and temporal frequencies (1 Hz and 16 Hz) were used. Temporal
contrast sensitivity was measured in 10 healthy individuals for each of the following
decades: 2nd 4th and 6th decades. A total of 30 observers participated in the study.
Resuits
Our results confirmed that normal aging and finer granularity produced a significant
decrease of contrast sensitivity. Our results fiirther showed a significant effect of the
quadrant on temporal contrast sensitivity, but only for the temporal frequency of 16
Hz. Temporal-inferior quadrant tended to show higher contrast sensitivity than nasal
inferior quadrant. No significant asymmetry of sensitivity was found for the temporal
frequency of 1 Hz. Subsequently, temporal frequency would have an influence on
visual field asymmetries of sensitivity. On the other hand, there was no clear
influence of aging or granularity on visual field asymmetries of sensitivity.
Conclusions
Asymmetries of sensitivity across the visual field are small changes of visual
function. Then, it would probably be advantageous to increase the number of
subjects in order to better define the tendencies observed in the present study.
Keywords
Visual field, temporal contrast sensitivity, asymmetry, aging, psychophysics
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INTRODUCTION
Several studies have reported that visual sensitivity was flot uniform throughout the
visual field. These asymmetries of sensitivity are usually in favour of the inferior
and/or temporal visual field. $uch asymmetries have been reported for different
types of stimuli. for example, sensitivity to achromatic and short-wavelength stimuli
was found to be significantly higher in the inferior and in the temporal visual fleld’.
This study also showed that these asymmetries were flot affected by normal aging for
both types of stimuli. Moreover, other studies demonstrated that stimuli presented in
the inferior visual field generate better sensitivities to achromatic motion2, chromatic
motion3, and to the perception of illusory contours4. Furthermore, spatial resolution
of Landolt rings and vemier acuity were found to be enhanced in the temporal visual
field as opposed to the nasal visual field.
Some investigators verified sensitivity to flicker throughout the field of vision with
different types of flicker perimetry. Using temporal modulation perimetry, Casson
and her colleagues5 found that sensitivity was increased in the inferior visual field
compared to the superior visual field when a 16 Hz temporal ftequency flicker was
used. It also appeared that this asymmetry of sensitivity was enhanced for the older
age groups. Another study, using the critical flicker frequency perimetry6, also found
an increased sensitivity in the inferior visual field, with even younger observers than
in the Casson’s study. On the other hand, Grigsby and Tsou7 found an asymmetry of
flicker sensitivity over 20 degrees of eccentricity, but between the nasal and temporal
visual fields. Temporal visual fielU showed better sensitivity than nasal visual field.
This asymmetry was dependent of spatial frequency, but not of temporal frequency.
Effectively, asymmetry of sensitivity increased as spatial frequency increased.
Thus, there is debate in the literature conceming the effect of spatial and temporal
parameters on visual fleld asymmetries: some investigators found an effect of
temporal frequency as others found an effect of spatial frequency only. There is also
debate as to whether or not aging has an effect on asymmetries of sensitivity
throughout the visual field.
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The present study had three main objectives. First, we wanted to confirm and
localize visual field asymmetries of sensitivity for flickering random-dot white noise
stimuli. Second, we wanted to verify whether different combinations of granularities
and temporal frequencies for the stimuli had an incidence on observed asymmetries
of sensitivity. Finally, we also wanted to determine if asymmetries of sensitivity
varied with normal aging for this type of stimulus.
METHODS
Subjects
A total of 30 normal obsen’ers were tested. Ten observers were in the 21 decade
(mean age 24.5 years, range 23-27 years), 10 were in the 4th decade (mean age 45.5
years, range 44-49 years) and 10 were in the 6th decade (mean age 63.0 years, range
60-69 years). Individuals were recruited from the general optometry clinic at the
University of Montreal’s School of Optometry. They were asked if they wanted to
participate in the study when they came for a routine examination or they were
contacted by phone.
Ail the subjects had passed a complete optometric examination within the iast year.
Minimal monocular corrected visual acuity, measured with the Sneiien chart, was
20/20 (6/6). Ail participants were free of any ocular pathology and of any known
neurological or systemic pathology. Ocular dominance and pupil diameter, measured
under the experimental conditions, were taken prior to testing. Subjects were
refracted for the viewing distance of the test.
Apparatus
A 17” (16” viewable) Apple Studio Display M6496 screen interfaced with a Power
Macintosh G3 M5 183 was used in this experiment to present visual stimuli. A chin
and forehead rest was used to stabilize the subjects and the viewing distance was 47
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cm. The reftesh rate was 74,5 Hz and the resolution was $32 x 624 pixels. The
computer screen was calibrated and corrected for linearity by methods previously
described8. Luminance and chromaticity measurements were obtained with a Minolta
Chromameter CS-l00.
Stimuli
Stimuli consisted of an arc segment flhled with Gaussian random-dot noise presented
on a grey background with a mean luminance of 17,01 cd/m2 in a dimly lit room. Arc
segments were presented in four different quadrants of the visual field, one for each
quadrant of the Cartesian plane. Noise was build with different granularities and with
different frequencies of sinusoidal flicker waveforms. Granularities of 1, 0.25, and
0.0625 degrees were used. These granularities produced a greater resonance in the
Fourier domain at 1, 4 and 16 cpd, respectively. Temporal frequencies of 1 and 16
Hz were used. Inner and outer radiuses of arcs were at 5 and 14 degrees of
eccentricity from fixation. The configuration of the visual field assessed is
demonstrated in figure 1. Contrast thresholds (90% confidence inten’al or 100
replications) were measured using a PEST procedure with a two intervals temporal
forced choice procedure. In one of the intervals, the arc segment was presented, in
the other, only the background was shown. Presentation time of each interval was 1
second, preceded by a warning tone: one beep for the first presentation, two beeps for
the second. A delay of 0.5 second was presented between the two intervals. Testing
took place over a two hour session or two one hour sessions, preceded by practice
trials. Observers could pause at any time. Only the dominant eye was tested.
Experimental procedure
Subjects had to look at a black fixation dot in the center of the screen. To start each
trial, they had to press on the space bar. For each trial, they had to answer if the arc
segment stimulus was present in the first or second alternative by pressing key I or 2
on the keyboard.
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The visual field evaluation was broken into four parts, one for each quadrant. The
order in which each quadrant was tested was randomly selected. Within this
quadrant, any trial was randomly chosen. Once ail the test combinations for this
quadrant were evaluated, another quadrant was selected.
Stafisfical analysis
The resuits were expressed as mean ± the standard error of the mean (error bars).
Analysis of variance (ANOVA) with one between factor (age group) and three within
factors (quadrant, granularity and temporal frequency) were calculated on the data. A
p-value of 0.05 was used for statistical significance. For the analysis, the lefi eye data
was inverted for the lefi and right visual fleids so that they would correspond to the
right eye data ofthe other subjects.
RESULTS
Average values of temporai contrast sensitivity have been plotted as a function of age
in figures 2 to 4. The four flinctions of each figure correspond to the mean values
obtained for each of the four quadrants (temporal-superior (TS), nasal-superior (N$),
nasal-inferior (NI) and temporal-inferior (TI)). The bars shown on ail graphs are
standard error bars. figure 2a shows data obtained for a granularity of 1 degree and a
temporal frequency of 1 Hz and figure 2b represents data obtained for a granularity of
1 degree and a temporal frequency of 16 Hz. Figures 3a and 3b demonstrate data
obtained for a granuiarity of 0.25 degree and a temporal frequency of 1 Hz and 16
Hz, respectively. Finally, figures 4a and 4b demonstrate data obtained for a
granularity of 0.0625 degree and a temporal frequency of 1 Hz and 16 Hz,
respectively.
Separate ANOVAs were made for each temporal frequency because there was
interaction between temporal frequency and granularity, temporal frequency and
quadrant and between granularity and age group. Local analyses were done for the
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temporal frequency of 1 Hz, because there was still interaction between granularity
and age group. At 16 Hz, global ANOVAs were used because there was no such
interaction. Data show that contrast sensitivity decreases as temporal frequency
increased for fine granularities, as it can be observed in figures 3 and 4.
As depicted in figures 2a, 3a and 4a, which show data obtained for a temporal
frequency of 1 Hz, there is no significant effect of quadrant on temporal contrast
sensitivity for a granularity of 1 degree (f(3,81) = 0.302, p = 0.824), 0.25 degree
(F(3,81) = 2.282, p = 0.085), or 0.0625 degree (f(3,81) = 0.470, p = 0.704). In
figures 2a and 3a, a difference of contrast sensitivity between the superior and
inferior hemifields seems to appear for the 60-69 age group, but this effect is not
significant. On the other hand, we found a significant decrease of contrast sensitivity
with finer granularity for each age group, as it can be seen in figure 5 (for 20-29 years
(F(2,18) = 225.571, p < 0.001); for 40-49 years (F(2,18) = 279.184, p < 0.001) and
for 60-69 years (F(2,18) l24.242,p < 0.001)). We also found a significant decrease
of contrast sensitivity with aging for each of the three granularities, as depicted in
figure 5 (for 1 degree (F(2,27) 3.655, p = 0.039); for 0.25 degree (f(2,27) = 9.522,
p = 0.001) and for 0.0625 degree (F(2,27)
=
l4.548,p < 0.001). Multiple comparisons
showed that the effect of age was significant only between the younger and older age
groups for the granularities of 1 degree and 0.25 degree, but was significant for each
age group for a granularity of 0.0625 degree. As it can be seen in figures 5, the effect
of age is more pronounced with finer granularity.
Figures 2h, 3h and 4h show data obtained for a temporal frequency of 16 Hz. For this
temporal frequency, we found a significant effect of the quadrant on the temporal
contrast sensitivity using global ANOVA (F(3,81) = 3.609, p = 0.017). However,
pairwise comparisons with Bonferroni correction demonstrate no significant
difference hetween quadrants. The only comparison which is near the significant
level of 0.05 is the comparison between the nasal-inferior and the temporal-inferior
quadrants (p = 0.057). Temporal-inferior quadrant tends to show better contrast
sensitivity than nasal-inferior quadrant. Results further show that contrast sensitivity
significantly decreases with finer granularity (F(2,54) = 1204.8 16, p < 0.001). Also,
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contrast sensitivity decreases significantly with age (f(2, 27) I2.2$9,p < 0.001).
Multiple comparisons show that decrease of contrast sensitivity is significant between
20-29 and 60-69 age groups, and between 40-49 and 60-69 age groups, but flot
between 20-29 and 40-49 age groups. Again, this effect of age is more pronounced
with finer granularity.
DISCUSSION
Our resuits showed a signiflcant asymmetry of temporal contrast sensitivity according
to the position in the visual field, but only for the temporal frequency of 16 Hz (p
0.017). Temporal-inferior visual field tended to show better sensitivity than nasal
inferior visual field (p = 0.057). No significant asymmetry of sensitivity was found
for the temporal frequency of 1 Hz. This increased asymmetry of sensitivity found at
higher temporal frequency confirms Casson and her colleagues’ findings5. However,
in their study, they found an asymmetry of sensitivity between the superior and
inferior hemifields, as we have found an asymmetry between the nasal-inferior and
temporal-inferior quadrants. This higher sensitivity in the temporal visual field
compared to the nasal visual field is in accordance with Grigsby and Tsou findings7.
For the temporal frequency of 1 Hz, there was no significant effect ofthe quadrant on
contrast sensitivity. If we look at the figures 2a and 3a, it seems to be a slight
asymmetry of sensitivity between the superior and inferior visual fields for
granularities of 1 and 0.25 degree, but only for the older age group.
For both temporal frequencies, asymmetries of sensitivity tended to be minimized at
the finer granularity, as it can be observed in figure 4. This result is the opposite of
Grigsby and Tsou findings7, which found that the asymmetries of sensitivity
increased as spatial frequency did.
Our results suggest that temporal ftequency would have an influence on visual field
asymmetries, since a significant effect of the quadrant on the contrast sensitivity has
6$
been found only for the higher temporal rate. From our resuits we cannot conciude
that granuiarity or normal aging has an influence on the amount of asymmetries. But,
it may be possible that granuÏarity lias an influence on the asymmetries of sensitivity,
because the differences of sensitivity between quadrants seemed to be less important
with the granularity of 0.0625 degree. It would also be possible that aging has an
influence on asymmetries of sensitivity, because there seemed to be a tendency for
asymmetry of sensitivity for the older age group at 1 Hz.
Some changes to the experimental protocol could have been made to improve the
resuits of the study. First of ail, we used arc segment stimuli that were from 5 to 14
degrees of eccentricity from fixation. It lias been demonstrated in previous studies
that asymmetries of temporal contrast sensitivity increased with eccentricity5’7. With
more peripheral stimuli, we may find stronger differences of sensitivity between
quadrants. furthermore, asymmetries of sensitivity are relatively small changes of
sensitivity across the visual field. In order to amplify the power of the statistical
analyses, it may be advantageous to increase the number of subjects to reacli the level
of significance and show these small changes. With a higher number of subjects, we
would probably be able to better define the asymmetry of sensitivity noted at 16 Hz
of temporal frequency. It may also help to obtain significant differences between the
superior and inferior hemifields for the tendency showed in figures 2a and 3a for the
temporal frequency of 1 Hz.
Conclusions
In conclusion, our resuits showed some visual field asymmetries of sensitivity for
flickering stimuli. Significant asymmetry of temporal contrast sensitivity was found
only for the higher temporal rate. Temporal-inferior quadrant tended to show higher
sensitivity than nasal-inferior quadrant. Some modifications to the experimental
procedure have been discussed and would be necessary to improve the effectiveness
ofthe procedure.
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Figure 1: Configuration of visual field assessed
Figure 1: Schematic representation of the stimulus display. Stimulus consisted of an
arc segment fihled with Gaussian noise, as shown in the temporal-superior (TS)
quadrant. Inner and outer radiuses of arcs were at 5 and 14 degrees of visual angle.
White arc segments show the other 3 quadrants in which stimulus could be presented:
nasal-superior (NS), nasal-inferior (NI) and temporal-inferior (TI).
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Figure 2: Log contrast sensitivity as a function of age for a
granularity of 1 degree
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Figure 2: Mean group contrast sensitivity data as a function of age a) for a
granularity of 1 degree and a temporal ftequency of 1 Hz; b) for a granularity of 1
degree and a temporal frequency of 16 Hz. Error bars show standard error of the
mean.
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a)
Figure 3: Log contrast sensifivity as a function of age for a
granularity of 0.25 degree
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Figure 3: Mean group contrast sensitivity data as a function of age a) for a
granularity of 0.25 degree and a temporal frequency of 1 Hz; b) for a granularity of
0.25 degree and a temporal frequency of 16 Hz. Error bars show standard error ofthe
mean.
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Figure 4: Log contrast sensitivity as a function of age for a
granularity of 0.0625 degree
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Figure 4: Mean group contrast sensitivity data as a function of age a) for a
granularity of 0.0625 degree and a temporal frequency of 1 Hz; b) for a granularity of
0.0625 degree and a temporal frequency of 16 Hz. Error bars show standard error of
the mean.
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Figure 5: Log contrast sensifivity as a funcfion of age for each
granularity
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Figure 5: Mean group contrast sensitivity data as a function of age for each
granularity. Global means from all quadrants are shown for a temporal frequency of
1 Hz. Error bars show standard error ofthe mean.
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Chapitre V
DISCUSSION GÉNÉRALE DES RÉSULTATS
Les résultats ont été examinés en détail dans chacun des articles. Le but de cette discussion est de
résumer les découvertes principales de ces deux études.
L’objectif de cette recherche était de mieux définir les modifications de sensibilité au
contraste temporel produites par le vieillissement normal et par le glaucome et ce,
dans tout le champ visuel.
Dans le premier article, nous avons évalué la périmétrie par modulation temporelle
lors du vieillissement normal et du glaucome en utilisant deux combinaisons de
fréquences spatiales et temporelles. Nous voulions ainsi étudier l’effet de ces deux
combinaisons sur la mesure de la périmétrie par modulation temporelle. Il a déjà été
montré que cette technique permet de détecter les changements de sensibilité
survenant avec l’âge et le glaucome (Faubert et al, 1987; faubert, 1991). Nos
résultats ont permis de confirmer la diminution de sensibilité retrouvée dans ces deux
situations.
Nous avons trouvé une diminution de sensibilité similaire pour les deux conditions
temporelles lors du vieillissement normal. Comme il a été expliqué en détails dans
l’article, il se pourrait que l’intensité des stimuli, plus faible dû à l’utilisation d’un
fond rouge, n’ait pas été optimale pour stimuler adéquatement un système différent
lors de l’utilisation de la fréquence temporelle élevée. Il se pourrait donc que nous
ayons stimulé des systèmes analogues avec les deux conditions temporelles,
contrairement à ce qui avait été retrouvé précédemment (Faubert et Bellavance,
2003).
Nous avons aussi noté que l’effet du glaucome était similaire pour les deux
conditions temporelles, résultat qui avait été noté dans certaines études antérieures
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(Holopigian et ai, 1990; Casson et ai, 1993b). Par contre, d’autres investigateurs ont
aussi suggéré que l’effet du glaucome serait plus prononcé à fréquence temporelle
élevée (Tyler, 1981; Breton et ai, 1991), ce qui serait en accord avec la perte
préférentielle de cellules ganglionnaires magnocellulaires avec le glaucome, surtout
au début de la maladie (Anderson et O’Brien, 1997). Puisque nous avons inclus dans
notre étude des sujets glaucomateux présentant différents stades de la maladie, nos
résultats pourraient démontrer une perte diffuse de plusieurs types de cellules
ganglionnaires rétiniennes avec la progression de la maladie, et non pas une perte
préférentielle précoce de cellules ganglionnaires magnocellulaires.
Dans le deuxième article, nous voulions étudier les asymétries de sensibilité au
contraste temporel selon la position dans le champ visuel chez des sujets normaux.
Nous voulions aussi déterminer si ces asymétries se modifiaient en fonction de l’âge
et des paramètres des stimuli. Nous avons confirmé certaines caractéristiques des
asymétries de sensibilité au contraste temporel répertoriées dans la littérature (Casson
et al, 1993; Grigsby et Tsou, 1994). Une asymétrie significative de sensibilité au
contraste selon le quadrant a été notée pour la fréquence temporelle de 16 Hz, mais
non pour la fréquence temporelle de 1 Hz. Le quadrant inféro-temporal tendait à
montrer une sensibilité plus élevée que le quadrant inféro-nasal. Puisque l’asymétrie
de sensibilité n’était présente qu’à la fréquence temporelle la plus élevée, nous en
avons conclu que la fréquence temporelle pourrait modifier le montant des asymétries
de sensibilité au contraste, comme il avait déjà été noté dans une étude antérieure
(Casson et ai, 1993). Par contre, nous n’avons pas pu mettre en évidence que l’âge
ou la granularité avaient une influence significative sur le montant de ces asymétries,
alors que certains investigateurs avaient suggéré que les asymétries de sensibilité
seraient plus prononcées avec le vieillissement normal et l’augmentation de la
fréquence spatiale (Grigsby et Tsou, 1994).
Chapitre VI
CONCLUSION
La conclusion générale qui peut être tirée de ce travail est que l’évaluation du champ
visuel temporel est une méthode très sensible, qui permet de mettre en évidence des
changements parfois subtils de la fonction visuelle, tels que des modifications de
sensibilité provoquées par le vieillissement normal et le glaucome, ainsi que des
asymétries de sensibilité selon la localisation dans le champ visuel.
Selon les résultats de notre première étude, il n’y aurait aucune préférence à utiliser
une fréquence temporelle ou l’autre afin de détecter les déficits de champ visuel
provoqués par le glaucome à l’aide de la périmétrie par modulation temporelle. Par
contre, il est impossible d’écarter la possibilité que l’utilisation d’une intensité de
stimulus plus élevée chez des sujets présentant un début de glaucome permette de
mettre en évidence des déficits glaucomateux plus prononcés avec l’utilisation d’une
fréquence temporelle plus élevée. Des études subséquentes seraient nécessaires afin
d’évaluer cette possibilité.
Selon les résultats de notre deuxième étude, la fréquence temporelle aurait une
influence sur le montant des asymétries de sensibilité au contraste à travers le champ
visuel, alors que nous n’avons pas pu démontrer que l’âge ou la granularité auraient
un effet sur ces asymétries. Puisque ces asymétries de sensibilité, selon la position
dans le champ visuel, sont des variations subtiles de sensibilité, il serait probablement
avantageux d’augmenter le nombre de sujets afin de mieux définir les tendances
observées dans cette étude. Il se pourrait que certains changements non significatifs
présentement le deviennent avec l’ajout de nouveaux sujets. De plus, puisque des
études antérieures ont noté que les asymétries de sensibilité au contraste temporel
devenaient plus prononcées avec l’excentricité, il aurait peut-être été préférable
d’utiliser des stimuli encore plus périphériques que ceux que nous avons choisis.
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